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Les calicivirus félins font partie du quotidien du vétérinaire praticien. En effet, la valence 
vaccinale « calicivirus » fait partie du protocole de base en consultation féline : associée à la 
valence « herpesvirus », elle permet de prévenir le syndrome coryza félin.  
Pourtant, depuis 1998, des épizooties impliquant un calicivirus hypervirulent et hautement 
pathogène, dit VS-FCV, ont été observés à travers le monde. Le premier évènement de ce 
type identifié en France a eu lieu à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse (ENVT) en 
2005. Il a fait l’objet d’études approfondies, d’une part pour confirmer le rôle d’un VS-FCV 
dans l’épizootie, mais aussi pour retracer les mécanismes impliqués dans l’infection de huit 
chats au sein des cliniques.  
Depuis, d’autres évènements impliquant des chats atteints de calicivirose systémique 
féline ont été recensés à l’ENVT, permettant aux praticiens de se familiariser avec la prise en 
charge de tels évènements au sein d’un Centre Hospitaliser Universitaire Vétérinaire 
(CHUV). Cette expérience a abouti à l’écriture puis à la mise en place en Février 2014 d’une 
procédure de « gestion de crise liée au calicivirus félin hautement pathogène ». 
Une étude rétrospective a donc été démarrée afin d’observer l’application pratique de 
cette procédure au cours de 5 ans consécutifs dans un même établissement hospitalier 
vétérinaire. En effet, bien que plusieurs publications donnent déjà des lignes directives à 
suivre lors d’épizootie de VS-FCV 5,20, aucun exemple de procédure complète dans un centre 
hospitalier n’a jusqu’ici été publiée.  
 
Nous verrons dans un premier temps les données bibliographiques concernant les 
calicivirus félins et l’épidémiologie des précédentes épizooties, ainsi que la description de la 
procédure de gestion de l’ENVT. Puis une deuxième partie présentera les tendances clinique 
et biologique des chats atteints de calicivirose systémique. Ensuite, les différents 
évènements toulousains entre 2010 et 2015 seront décrits, puis nous discuterons de l’impact 
de l’application pratique de la procédure de gestion au cours de 5 ans consécutifs dans un 
même établissement hospitalier vétérinaire. Enfin, nous discuterons des modifications à 
envisager afin d’améliorer la prise en charge des cas de calicivirose systémique féline dans 






CHAPITRE I : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE SUR LE CALIVIRUS 
FELIN 
 
1. PRESENTATION DU CALIVIRUS FELIN 
1.1. CLASSIFICATION 
Le Calicivirus félin (FCV) appartient au genre Vesivirus de la famille des Caliciviridae. 
Cette famille de virus se divise en cinq genres : les genres Norovirus et Sapovirus sont les 
agents de gastroentérites non bactériennes chez l’Homme, le genre Lagovirus contient 
l’agent responsable de la maladie hémorragique du lapin (RHDV), le genre Vesivirus où l’on 
retrouve le FCV, et le genre Nabovirus.   
Tous les calicivirus présentent une capside de symétrie icosaédrique, ainsi qu’un génome 
à ARN simple brin lié de façon covalente à une petite protéine (VPg).  
 
1.2. STRUCTURE DU CALICIVIRUS FELIN 
Les calicivirus sont des petits virus non enveloppés, constitués d’une capside à symétrie 
icosaédrique de 27- 40nm de diamètre. Cette structure nue de petite taille explique leur forte 
capacité de résistance dans le milieu extérieur. 
 
Figure 1 : Structure et organisation d'un virion de Caliciviridae 
Le FCV possède deux protéines structurales : la protéine structurale majeure (VP1) qui est 
l’unique composant de la capside icosaédrique ; et la protéine structurale mineure (VP2). 
 
La VP1, unique composante de la capside, joue un rôle majeur dans la pathogénie ou 
l’immunogénicité des virions. Plus précisément, la capside icosaédrique est en fait formée de 





masse moléculaire entre 58 et 76 kDa et nécessite une phase de maturation pour être 
fonctionnelle. 
En comparant les génomes de différentes souches de FCV, la partie codant pour la VP1 a 
été séparée en six régions nommées A, B, C, D, E et F. Le clivage de la partie A fourni la 
protéine de capside mature. Les parties B, D et F sont relativement stables entre les 
différents FCV, mais les domaines de polypeptides C et E a été montré fortement variable26. 
Le domaine E notamment est divisé en deux régions hypervariables (NT HVR et CT HVR) 
qui sont séparées par une séquence centrale bien conservée 2,26. 
Dans la structure quaternaire de la VP1, ces deux régions NT VHR et CT HVR sont 
situées au niveau de plusieurs boucles, ce qui les rend extrêmement exposées et donc 
accessibles aux éléments extérieurs. La région très conservée du domaine E quant à elle, se 
situe à l’interface du dimère de VP1, et semble essentielle pour maintenir l’intégrité 
structurale dans cette région 2,17. 
 
La VP2 est une protéine hydrophile riche en acides aminés basiques, ce qui la rend 
susceptible d’interagir avec l’ARN et les domaines internes de la capside, et donc de jouer 
un rôle dans l’encapsidation de l’ARN viral dans les particules. 
 
1.3. LE GENOME VIRAL 
Le génome est composé d’un ARN simple brin de polarité positive, mesurant environ 
7,7kb, ce qui implique un potentiel d’évolution et de mutation rapide. En effet, la polymérase 
virale introduit de nombreuses erreurs lors de la réplication, qu’elle ne peut pas corriger. De 
plus, toujours pendant la réplication, il y a recombinaison de génomes provenant de souches 
différentes de FCV. Pourtant, malgré ce taux de diversité génomique élevé, conduisant à 
une variabilité antigénique élevée, les FCV appartiennent tous au même sérotype17,21. 
 
Chez tous les Calicivirus, une protéine VPg (Viral Protein linked to the genome) est liée 
au génome de façon covalente en extrémité 5’. Elle contribuerait aux interactions entre l’ARN 
viral et toute la machinerie cellulaire nécessaire pour initier la traduction. 
 
Chez les vesivirus, le génome est organisé en 3 cadres de lecture ouverts (ORF = Open 
Reading Fragment) :  
 ORF 1 pour la poly-protéine non structurale (qui donnera entre autres la protéine 
VPg, une hélicase, une protéase et une ARN polymérase ARN dépendante), 
 ORF 2 pour la protéine de capside majeure VP1, 






De plus, chez le FCV, un ARN subgénomique de 2.4kb, aussi lié à la VPg, est empaqueté 
dans le virion. Il permet la traduction des protéines VP 1 et VP2. 
 
Figure 2 : Organisation du génome d’un FCV  
HEL =Hélicase, PRO = Protéase ; POL = ARN polymérase 
 
1.4. LES PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES 
Les vesivirus sont sensibles aux variations de pH : instables à des pH < 3, instabilité 
variable à des pH entre 3 et 5, et stables à des pH > 5. 
Comme ils n’ont pas de composante lipidique, ils sont résistants à la chaleur et à de 
nombreux désinfectants classiques comme la chlorhexidine et les ammoniums quaternaires.  
Ils sont toutefois inactivés par chauffage à 60°C pendant 30min, et par l’hypochlorite de 
sodium à 5% (eau de javel) 13. 
La dose d’UV nécessaire à l’inactivation des calicivirus est proche de celle des autres 
virus à ARN simple brin.  
En l’absence de désinfection efficace, les FCV peuvent persister dans l’environnement à 
température ambiante (20°C) pendant 28 jours5.  
 
1.5. LE CYCLE VIRAL 
1.5.1.   CIRCULATION DU VIRUS ET TRANSMISSION 
Les FCV n’ont pas de réservoirs importants ou d’hôtes intermédiaires identifiés à ce jour. 
Ils se transmettent horizontalement, et il n’y a aucune preuve de transmission verticale de la 
mère aux chatons durant la gestation. 
L’infection par le calicivirus félin est largement répandue dans la population féline, 
souvent responsable du « coryza du chat ». Pendant les affections aigues à calicivirus félin, 
le virus est excrété essentiellement dans les secrétions des cavités nasales et orales. La 
contamination se fait généralement par contact direct avec ces sécrétions. 
Cependant, le virus peut également persister dans l’environnement et rester infectieux 
pendant un mois s’il est présent sur des surfaces sèches et à température ambiante ; et plus 
longtemps dans des conditions climatiques plus froides. Ainsi, il peut aussi y avoir une 





personnel. Néanmoins, le contact direct entre des porteurs du virus reste probablement le 
mode de contamination majoritaire. 
 
1.5.2.   REPLICATION DU VIRUS 
Le mode de réplication des Calicivirus n’est pas encore totalement élucidé15,17. Ce 
processus commencerait par l’attachement de la VP 1 au récepteur de la cellule hôte, la 
molécule de jonction intercellulaire féline A (fJAM-A). Cette fixation aboutirait à l’endocytose 
du virus par la cellule. La distribution du récepteur fJAM-A au sein des tissus de chats 
normaux et de cellules épithéliales infectées in vitro a récemment été étudiée, par 
immunofluorescence19. Le récepteur fJAM-A fut retrouvé de manière constante aux 
interfaces cellule-cellule des cellules épithéliales ainsi que dans les cellules endothéliales 
des échantillons étudiés : langue, peau, gastro-intestinal, de cellules acineuses 
pancréatiques, des hépatocytes. De plus, la majorité des plaquettes expriment fJAM-A à leur 
surface. 
L’acidification des vésicules d’endocytose induirait la destruction de la capside (sensible 
aux variations de pH), d’où la libération du génome dans le cytoplasme. L’interaction entre la 
protéine VPg et la machinerie cellulaire de la cellule hôte initierait la traduction de l’ARN viral. 
Après assemblage des nouveaux virions, la libération se fait par apoptose de la cellule hôte. 
 
2. REPONSE IMMUNITAIRE 
2.1. PREDOMINANCE DE LA REPONSE IMMUNE A MEDIATION 
HUMORALE 
La réponse immunitaire déclenchée par les calicivirus est à médiation humorale, c’est-à-
dire qu’elle repose sur la synthèse de globulines par les lymphocytes B activés en 
plasmocytes. Ces globulines, appelées aussi anticorps, peuvent à leur tour reconnaitre 
l’antigène à l’origine de leur synthèse. 
Ces anticorps apparaissent environ sept jours post-infection, et atteignent leur titre 
maximal au bout de trois semaines22. S’ensuit une stabilisation du titre pendant environ huit 
semaines, suivie d’une décroissance progressive. Les anticorps qui apparaissent en premier 
sont les IgM, avec un pic au douzième jour, puis disparaissent, remplacés par les IgG 6.  
 
Cependant, bien qu’elle soit minoritaire, une réponse immune à médiation cellulaire existe 
chez les chats vaccinés ou ayant déjà été en contact avec un FCV. Cette réponse, 
spécifique de la souche virale à laquelle le chat a été confronté auparavant, se fait bien 
avant la synthèse des anticorps hétérologues et dans des titres plus élevés14.  






2.2. VARIABILITE GENETIQUE ET ANTIGENIQUE 
Comme indiqué précédemment, l’antigène à l’origine de la reconnaissance par le système 
immunitaire est dans la protéine de capside VP126. Plusieurs épitopes neutralisants de la 
VP1 ont pu être mis en évidence à l’heure actuelle, et correspondent à la fois à des régions 
conservées et des régions à variabilité importante. Cependant, la majorité des épitopes 
neutralisants sont situés dans les régions hypervariables de la région E de la protéine de 
capside (NT HVR et CT HVR), qui sont très accessibles dans la structure quaternaire de la 
protéine2. Cette région serait donc d’une importance fondamentale dans le mécanisme 
d’échappement au système immunitaire, et à l’origine de l’état de portage chronique du 
calicivirus félin 21, comme nous le verrons plus tard. 
 
2.3. IMMUNITE PASSIVE 
Les anticorps maternels contre les FCV classiques protègent les chatons durant leurs 
premières semaines de vie si toutefois la mère est vaccinée, voire infectée permanente. En 
effet, une étude expérimentale a montré que la demi-vie moyenne des anticorps maternels 
était de 15 jours et que les titres persistaient au maximum 10 à 14 semaines post-partum. A 
cause de cette persistance assez longue, et de leurs titres en général élevés, une 
interférence avec la vaccination est possible.  
 
3.  VACCINATION  
Comme vu précédemment, bien qu’ayant suffisamment de points communs pour être 
considérés comme appartenant à un seul sérotype, les différentes souches de FCV 
présentent des différences antigéniques importantes, ce qui rend difficile l’optimisation de la 
mise au point de vaccins.  
 
3.1. HISTORIQUE DE LA VACCINATION 
En 1975, Kahn et al. ont montré, à l’aide de tests de séroneutralisation croisée entre FCV-
F9 et FCV-255, que l’immunisation contre la souche F9 de FCV permettait d’obtenir une 
protection croisée très intéressante10. Par la suite, ils ont montré que des chats 
préalablement immunisés contre le FCV-F9, et soumis à la souche pathogène FCV-255 par 
voie oro-nasale, ont présenté des signes cliniques amoindris, voire aucun signe clinique. Ces 
résultats laissaient suggérer qu’il est possible d’immuniser des chats contre les FCV 







Les premiers vaccins utilisés étaient des vaccins vivants atténués issus de la souche F9, 
ou issus de souches « F9-like », c'est-à-dire des souches plus ou moins dérivées de la F9. 
Puis sont apparus des vaccins inactivés adjuvés, élaborés à partir des souches 255 et 2280 
de FCV (inactivation chimique). 
 
3.2. DES ECHECS DE VACCINATION 
3.2.1.  EVOLUTION DES FCV 
Les FCV étant des virus à évolution génomique rapide, les scientifiques se sont 
intéressés à l’évolution de l’efficacité vaccinale au fil du temps. Lauritzen et al. ont montré 
que les sérums anti-F9 neutralisent 43% des FCV isolés aux Etats-Unis durant la période 
1990-1996, alors qu’ils neutralisaient 56% de ceux isolé entre 1980 et 1989, tout en sachant 
qu’ils neutralisaient 86% des souches de la période 1958-1979 11. La même étude menée au 
Royaume-Uni montre que les sérums anti F9 neutralisent seulement 10% des souches de 
terrains britanniques de la période 1990-1996 11. Une autre étude20, publiée en 2008, indique 
que les immunoserums anti F9 et anti 255 ont permis de neutraliser, respectivement 87.5% 
et 75% d’un panel de souches de terrain comprenant une quarantaine d’isolats récents.  
Ces fortes différences d’efficacité peuvent s’expliquer par l’utilisation de souches de FCV 
différentes. D’une part, l’étude de Lauritzen et at. a utilisé des souches isolées lors de 
diagnostic de chat malades en laboratoire aux Etats-Unis et au Royaume-Uni, tandis que 
l’étude de 2008 a utilisé des prélèvements oro-pharyngés sur des chats présentés pour des 
chirurgies, et donc non malades, dans chaque région du Royaume-Uni.  
 
3.2.2. VARIABILITE ANTIGENIQUE DES FCV 
Comme expliqué précédemment, l’efficacité de la vaccination repose sur l’immunité 
croisée entre la souche vaccinale et les souches de terrain. Cependant, les épitopes 
neutralisants actuellement découverts chez le FCV, et utilisés pour la fabrication de vaccin, 
correspondent à des régions extrêmement variables de la protéine de capside VP1. Pour 
Pedersen et al., cela suggère que les anticorps obtenus par la vaccination sélectionnent in 
vivo les variations de capside qui favorisent l’échappement immunitaire. Si cela est vrai, un 
meilleur vaccin pourrait être fabriqué en trouvant comment déclencher une réponse 
immunitaire ciblant une région plus conservée de la protéine de capside17. Cette hypothèse 
est confortée par une étude où un anticorps, qui neutralisait toutes les souches de FCV 






3.3. VACCINATION ACTUELLE 
Actuellement, il existe différents types de vaccins disponibles sur le marché. Tous les 
vaccins contre le FCV sont commercialisés sous forme de vaccins multivalents avec a 
minima, une valence herpesvirus associée. L’association des valences herpesvirus et 
calicivirus correspond aux vaccins contre le coryza félin. 
 
Ces vaccins permettent de réduire voire d’empêcher l’expression clinique de la maladie, 
mais aucun ne prévient l’infection, le portage ou l’excrétion du virus. La plupart sont 
administrés par voie sous-cutanée, et sont soit des vaccins vivants atténués, soit des 
inactivés adjuvés. Il existe aussi des vaccins administrables par voie intra-nasale aux Etats-
Unis (Felocell® utilisant la souche F9). Récemment, un vaccin contre le FCV inactivé et non 
adjuvé a été sorti en Europe (voir figure 3).  
 
Les souches utilisées dans les vaccins disponibles actuellement sur le marché, ont été 
sélectionnées pour leur fort pouvoir de réaction croisée. Deux phénomènes peuvent jouer 
sur l’efficacité du vaccin : l’ancienneté de la souche utilisée (les anciennes, FCV-F9 isolée en 
1958 et FCV-255 en 1970, versus les récentes, FCV-431 et FCV-G1 isolées en 1999), et le 
nombre de souches utilisées. Les plus anciens vaccins sont élaborés à partir d’une seule 
souche de FCV (principalement des anciennes : FCV-F9 ou FCV-255). Les plus récents sont 
eux élaborés à partir de souches plus récentes (FCV 894-T pour la gamme Dohyvac®), voire 
de plusieurs souches (FCV-431 et FCV-G1 pour la gamme Purevax®), dans le but d’agrandir 
le panel de réaction croisée et donc le spectre de protection. 






Purevax®  Merial 431 et G1 Inactivé Non SC  
Versifel® Pfizer F9 Atténué Non SC ou IM 
Feligen® VIrbac F9 Atténué Non SC ou IM 
Nobivac® Intervet F9 Atténué Non SC ou IM 
Dohycat® 
Trifel 
Fort Dodge 894-T Atténué Non SC ou IM 
Fevaxyn® 
Pentofel 
Pfizer 255 Inactivé Huileux SC 
Felocell® 
FVR C (IN) 
Pfizer F9 Atténué Non Intra-
nasale 






Le protocole de vaccination recommandé par les différents fabricants implique 
généralement deux injections de primo-vaccination à trois à quatre semaines d’intervalle 
réalisées à partir de l’âge de neuf semaines puis des rappels annuels. 
 
4. EVOLUTION DES FCV 
4.1. EVOLUTION CHEZ UN INDIVIDU 
Les FCV, virus à ARN, ont une capacité d’évolution génomique rapide, notamment dans 
les zones responsables de l’antigénicité virale. Ainsi, il a été postulé que, lors d’une infection, 
le virus s’adapte constamment d’un point de vue antigénique, ce qui lui permet d’éviter les 
réactions immunitaires de l’hôte. Ce processus le rend alors capable de persister chez son 
hôte, ce qui donne lieu à un portage chronique21. 
 
4.2. EVOLUTION DANS UN GROUPE DE CHATS 
Les FCV persistent fréquemment dans les collectivités de chats, que ce soit dans un 
refuge, une chatterie ou chez un particulier.  
Des études ont montré que de telles populations de chats pouvaient maintenir une forte 
prévalence d’infection malgré une vaccination régulière (infection endémique), et que dans 
ces populations, les souches de FCV peuvent atteindre un niveau élevé de variabilité 
génétique, pouvant aller jusqu’à 19%. Radford et al. rappellent que ce taux est très proche 
de la zone des 20-40%, limite à partir de laquelle on considère que deux souches sont 
indépendantes, c'est-à-dire n’ont pas de lien phylogénétique récent21. De telles colonies 
constitueraient donc un environnement particulièrement fertile pour l’émergence de 
nouvelles souches virales. 
 
4.3. EMERGENCE DE FCV-SV 
La première épizootie d’une maladie fébrile systémique causée par un FCV décrite a eu 
lieu au Etats-Unis (Californie) en 1998, avec 28% de létalité (décès ou euthanasie) et 50% 
de morbidité16. Les signes cliniques rapportés sont de l’anorexie, des ulcères de la face, et 
un œdème cutané. Des chats de laboratoire ont été infectés avec la souche de FCV isolée 
lors de cette crise (« FCV-ari »), et ont développés un syndrome identique à celui des chats 
infectés naturellement.   
 
Depuis, des crises sont régulièrement décrites aux Etats-Unis7,24, en Angleterre4 et plus 





être en augmentation, mais ce constat peut être la conséquence d’une meilleure 
reconnaissance de ce type de crise.  
 
Les raisons de l’apparition de ces épizooties ne sont pas encore totalement établies. Une 
des premières hypothèses a été l’émergence d’un nouveau génotype de FCV, à l’origine du 
phénotype de haute virulence. Pourtant, après comparaisons génomique et antigénique de 
souches impliquées dans différents épisodes systémiques, les souches ont été prouvées 
distinctes les unes des autres21. Cela suggère donc des mutations propres à chaque 
épizootie. Une autre hypothèse probable consiste à penser que les différents virus à l’origine 
des épizooties partagent des déterminants pathogéniques en commun lors de leurs 
interactions avec les cellules félines. A cette occasion, Ossiboff et al. ont comparé les 
phénotypes de souches systémiques de FCV et de souches non systémiques15. Ils ont 
pointé le fait que la cinétique d’un seul cycle de réplication est identique pour les différentes 
souches de FCV ; mais lors de plusieurs cycles à la suite, les souches systémiques ont 
tendance à se multiplier plus tôt et à atteindre des titres en virions plus élevés que les autres 
souches. Cela laisse à penser que les souches hautement pathogènes de calicivirus félin 
sont plus efficaces dans la pénétration des cellules cibles et l’installation de la réplication.  
 
5. EPIDEMIOLOGIE DES EVENEMENTS SYSTEMIQUES 
5.1. ANIMAUX TOUCHES ET RECEPTIVITE 
Dans tous les épisodes rapportés de maladie systémique due à un FCV, la vaccination 
des chats contre le complexe coryza n’est pas apparue protectrice 4,24. 
 
A l’inverse du coryza classique, les chatons semblent présenter des symptômes moins 
sévères que les adultes. En effet, une analyse épidémiologique de la crise du Sud de la 
Californie a montré que les chats adultes (un an et plus) étaient significativement plus 
cliniquement touchés que les chatons (moins de 6 mois)7. 
 
Aucun effet du sexe ou de la race n’ont été démontré8.  
 
5.2. SAISONNALITE 
Les épizooties publiées ont eu lieu au Printemps 24, pendant l’Eté 4,7, et à l’Automne 16,28. 
Le fait qu’aucune crise n’ai été rapportée en hiver, moment où la population des chatons est 
la plus basse, a poussé Hurley et Sykes à émettre l’hypothèse du rôle des affections frustes 






5.3. CONTAMINATION, MORBIDITE ET MORTALITE 
La contamination indirecte joue un rôle significatif dans les épizooties de calicivirus 
systémiques, avec notamment une contamination via le personnel soignant. En effet, même 
un contact rapide peut être source de contamination, comme par exemple la contention d’un 
chat lors d’un examen clinique par une personne portant des vêtements contaminés 8. En 
pratique, cela se traduit non seulement par la contamination des chats pris en charge dans la 
structure contaminée, mais aussi par la contamination de chats n’ayant jamais été présents 
dans l’hôpital, mais dont le propriétaire fait partie du personnel soignant les animaux atteints 
de calicivirose systémique 7,16,24. 
 
Généralement, le nombre de chats atteints ne dépassent pas les 10 animaux, mais 
certaines épizooties sont plus importantes, comme c’est le cas en 2001 en Nouvelle-
Angleterre 24 avec 24 animaux présentant les symptômes, ou encore en Californie 7 avec 54 
chats (32 confirmés par PCR, 16 suspects et 6 possibles). De plus, dans certaines 
publications, plusieurs structures environnantes sont touchées par l’épizootie 7, ce qui 
s’explique par des vecteurs passifs de transmission comme les propriétaires d’animaux 
malades, le personnel de la clinique contaminée, et les animaux dont l’état permet un 
traitement à domicile 8. Ainsi, aucune épizootie ne s’est étendue à grande échelle dans la 
population de chats.  
 
Les taux de mortalités sont élevés, et oscillent entre 25% et 50%.  
 
Cependant, Meyer et al. mettent aussi en évidence des cas de caliciviroses systémiques 
non épizootiques 12. 
 
 
5.4. CONCLUSION : POINTS COMMUNS DES EPIZOOTIES 
 Il semblerait que les crises aient lieu à toutes saisons, sauf en Hiver. 
 Elles se déroulent souvent en contexte hospitalier (cliniques et hôpitaux vétérinaires). 
 Le cas primaire de ces crises est souvent un ou plusieurs chats provenant de refuge. 
 Les chats vaccinés présentent eux aussi la maladie, et les chats adultes 
présenteraient des signes plus graves que les chatons. 
 La morbidité est très élevée et se fait non seulement par contamination directe, mais 
aussi avec une contamination indirecte via le matériel et le personnel soignant. 





 La propagation dépasse rarement l’échelle de la clinique. Il peut y avoir plusieurs 
établissements concernés, mais aucun passage dans la population féline à grande 
échelle n’a été rapporté. 
 Résolution spontanée en 2-3 mois maximum. 
 
 
6. PROCEDURE DE GESTION DE CRISE LIEE AU FCV HAUTEMENT 
PATHOGENE A L’ENVT  
 
Depuis Février 2014, une procédure de gestion de crise liée au calicivirus félin hautement 
pathogène a été mise en place à l’ENVT [Annexes 1 et 2]. Cette procédure est une réponse 
aux différentes épizooties de FCV systémique survenues dans les locaux de la clinique des 
animaux de compagnie depuis 2005. A chacun de ces épisodes, différentes mesures ont été 
mises en place, à la fois sanitaires (isolement, désinfection, fermeture des cliniques) et de 
communication. En Janvier 2012, un groupe de travail a été formé pour regrouper et 
ordonner ces mesures dans une procédure afin de calibrer et de rendre plus efficace la 
gestion des crises de FCV systémique.  
 
La mise en place d’une telle procédure est difficile dans un contexte d’école vétérinaire, 
d’une part à cause d’un personnel nombreux et de niveaux d’expérience clinique variés ; et 
d’autre part à cause de la fragmentation des cliniques en de multiples services. Ces deux 
points engendrent des difficultés de communication, mais aussi des mouvements accrus de 
personnels et d’animaux, ce qui augmente le risque de dissémination du virus.  
 
La procédure s’adresse au personnel de la clinique, aux étudiants, mais aussi au service 
logistique de l’ENVT, et a pour objet de décrire la conduite à tenir en cas de suspicion ou 
confirmation d’une infection par une souche hypervirulente de FCV. Pour simplifier sa 
lecture, elle est composée d’un document principal où les principales démarches sont 
répertoriées (Annexe 1), et de 11 annexes associées (Annexes 2). 
 
 Elle est scindée en trois étapes : la phase de veille (phase de surveillance 
épidémioclinique), la phase de pré-alerte (phase de suspicion), et la phase d’alerte (une fois 
le cas confirmé). Les grandes étapes de ces phases sont décrites ci-dessous. Pour plus de 






6.1. PHASE DE VEILLE 
Il s’agit d’une étape continue et permanente de surveillance sanitaire. Cette phase 
s’adresse principalement au personnel soignant de la clinique des animaux de compagnie.  
 
Bien qu’il ne s’agisse pas d’une phase active à proprement parler, elle est indispensable. 
En effet, un élément récurrent des épizooties de calicivirose systémique décrites est la 
latence de diagnostic du cas primaire. Cette latence est à l’origine de potentielles 
contaminations multiples puisque le chat peut être transporté dans toute la clinique sans 
précaution particulière, et donc contaminer de multiples services et personnels. L’objectif de 
cette phase de veille est donc d’améliorer la reconnaissance, et ainsi la rapidité 
diagnostique, d’une infection par une souche hypervirulente de FCV. Pour cela, l’annexe 5 
de la procédure décrit les éléments épidémiologiques et cliniques d’une calicivirose féline 
hautement pathogène (Annexe 2E).  
 
6.2. PHASE DE SUSPICION 
Cette phase est initiée lorsqu’un chat répond aux éléments cliniques et/ou 
épidémiologiques prévus à l’annexe 5.  
Dès lors, la priorité est d’éviter tout risque de contamination : 
 Limitation des déplacements de l’animal suspect, puis isolement. Si l’état du chat le 
permet, le propriétaire repart avec son animal, sinon le chat doit être placé dans le 
secteur contagieux des hôpitaux de la clinique. 
 Prélèvement sanguin pour la recherche de calicivirus par PCR : cette étape est 
effectuée avant la mise en isolement du chat, dans la salle de consultation.  
 Limitation du personnel en contact avec le chat, et décontamination du personnel une 
fois leur rôle terminé. Cette partie est très importante dans le contexte de centre 
hospitalier universitaire (CHU) comme c’est le cas pour l’ENVT, car les intervenants 
sont multiples et différents pour chaque service. 
 Décontamination des zones éventuellement contaminées : elle se fait en deux temps, 
avec tout d’abord le recensement des zones à désinfecter (sous la responsabilité du 
praticien), puis la réalisation sous la responsabilité du directeur administratif des 
cliniques. Comme précédemment, c’est une étape importante dans un CHUV où les 
animaux peuvent transiter dans de nombreuses salles différentes.  
 
En parallèle, le directeur administratif des cliniques doit être prévenu de la suspicion, mais 
aussi des zones à décontaminer. Il devient alors le responsable de la suite des étapes 
initiées par le clinicien : 





 L’acheminement du prélèvement au laboratoire ; 
 L’information de la communauté des cliniques ;   
 Le recensement des chats ayant fréquentés les cliniques depuis l’arrivée du chat 
suspect : l’utilisation d’un logiciel informatique (CLOVIS) répertoriant tous les 
animaux traités à l’ENVT, ainsi que leur date d’arrivée rend possible ce genre de 
recensement. Cette liste pourra être utilisée en cas de confirmation de la suspicion 
pour informer les propriétaires des chats en lien épidémiologique. 
  
La suite va dépendre de l’arrivée du résultat de la PCR sur sang. Si le résultat des 
analyses est positif, la phase de confirmation est mise en œuvre.  Au contraire, si le résultat 
est négatif, le clinicien référent décide de la suite à donner :  
 S’il confirme l’absence d’infection par le calicivirus félin HP, les mesures de suspicion 
décrites ci-dessus sont levées. Le directeur administratif des cliniques envoie un 
message à la communauté l’informant de la levée de la suspicion.  
 S’il maintient la suspicion, l’animal est maintenu en isolement et la surveillance 
sanitaire est renforcée, notamment sur les animaux venus au centre hospitalier 
pendant la période à risque.  
 
6.3. PHASE DE CONFIRMATION 
Durant cette phase, les mesures de prévention de la contamination sont continuées, et se 
rajoute la prise en charge des cas secondaires : 
 Courrier aux propriétaires de chats éventuellement contaminés : la procédure donne 
un modèle de courrier à adresser aux propriétaires dont le chat a fréquenté les 
cliniques entre l’arrivée du cas source et les mesures de désinfections. Ce courrier 
indique le diagnostic d’une maladie virale contagieuse uniquement aux chats, et 
donne un numéro à contacter en cas de signes inhabituels chez leur animal. 
 Une ligne dédiée aux appels des propriétaires du point précédent est mise en place.  
 Lorsqu’un cas secondaire est suspecté : la consultation se fait dans une salle dédiée 
aux suspicions de FCV hautement pathogène, avec systématiquement une prise de 
sang pour PCR (frais pris en charge par le CHUV).  
 L’isolement du cas secondaire dans le secteur contagieux des hôpitaux se fait 
uniquement en cas de confirmation ou suspicion forte, sinon le chat reste dans la 
chatterie « ambulatoire ». 
 
A ce stade, en fonction du nombre de cas secondaires et du niveau de pathogénicité du 
virus, la fermeture du centre hospitalier aux chats peut être décidée, par accord entre le 





responsable d’annuler les rendez-vous de manière individuelle ; et la prise en charge des 
chats se présentant aux urgences est déterminée au cas par cas par le clinicien responsable 
des urgences. 
 
Tout au long de cette étape, le directeur administratif des cliniques informe la collectivité 
de l’évolution de la situation sanitaire.  
 
6.4. CLOTURE DE LA CRISE 
La crise est considérée comme close à compter de la date où les 3 éléments suivants 
sont réunis :  
 Aucun animal contaminé présent dans l’hôpital,  
 Opérations de désinfections terminées,  
 Délai d’incubation maximum (12 jours) du dernier animal ayant pu être contaminé au 








CHAPITRE II : ETUDE RETROSPECTIVE DES CHATS ATTEINTS DE 
CALICIVIROSE SYSTEMIQUE A L’ENVT (2005 ; 2010-2015) 
 
INTRODUCTION 
Une étude rétrospective des cas de caliciviroses félines systémiques admis à l’Ecole 
Nationale Vétérinaire de Toulouse a été effectuée. Elle se base l’étude du premier épisode 
survenu à l’école de Février à Avril 2005, ainsi que sur l’ensemble des cas suspectés entre 
Avril 2010 et Novembre 2015.  
 
1. MATERIEL ET METHODES 
 
1.1. CHOIX DE LA POPULATION 
Ont été admis dans cette étude tous les chats présentés à l’Ecole Nationale Vétérinaire 
de Toulouse et suspectés, plus ou moins fortement, d’être atteints de calicivirose 
systémique, entre Avril 2010 et Novembre 2015. Un chat est considéré comme suspect de 
calicivirose systémique lorsqu’une demande de recherche de FCV en PCR sur sang est 
envoyée au laboratoire SCANELIS de Colomiers (31171) avec lequel travaille l’ENVT. Le 
résultat pouvant être ensuite positif ou négatif. 
 
De plus, les animaux de la première épizootie de calicivirose féline systémique à l’ENVT 
en 2005 ont été inclus dans l’étude, en tant que référence.  
 
1.2. COLLECTE DES DONNEES 
Pour référencer de manière exhaustive toutes les suspicions de calicivirose systémique 
féline entre Avril 2010 et Novembre 2015, les données des chats testés ont été extraites des 
archives informatiques du laboratoire SCANELIS, en se basant sur les demandes de 
recherche de FCV par PCR sur sang, grâce à l’intervention du DV. Corine BOUCRAUT, 
Directrice générale et scientifique du laboratoire SCANELIS de Colomiers.  
 
Ces données comprenaient notamment les numéros de dossier des chats dans le logiciel 
de gestion des dossiers médicaux des quatre écoles vétérinaires françaises : CLOVIS®. Ce 
numéro de dossier donne accès au dossier médical de l’animal, ainsi qu’aux différentes 
informations relatives aux consultations et aux hospitalisations qu’il a subies. Pour pallier aux 





été réalisée. Cependant, ces dossiers aussi restent dépendants de la rigueur des utilisateurs 
à les remplir correctement. 
 
Les données concernant les chats de l’épizootie de 2005 à l’ENVT ont été recueillies 
d’une part avec le logiciel CLOVIS, d’une autre part avec les dossiers papiers, et enfin à 
partir des publications concernant cet évènement 23,27, et autres notes recueillies par le 
Docteur REYNOLDS.  
 
Enfin, concernant la gestion des suspicions ou confirmations d’épizooties de calicivirose 
féline systémique à l’échelle du centre hospitalier, les informations ont été recueillies par les 
interviews de deux protagonistes hautement concernés : le DV. Christophe THINET, 
Directeur administratif des cliniques des animaux de compagnie, de sport et de loisir de 
Janvier 2012 à Mai 2016 ; et le DV. Brice REYNOLDS, Praticien hospitalier et Ingénieur en 
Recherche Clinique et Epidémiologique à l’ENVT.  
 
1.3. DESCRIPTION INITIALE 
Les données collectées peuvent être résumées ainsi :   
 Un total de vingt-neuf chats ayant contracté une calicivirose systémique. 
 Trente chats avec une analyse PCR sur sang positive à la présence de FCV. 
 Deux PCR positives inférieures au seuil de quantification, dont la gravité clinique 
permet de conclure à des caliciviroses locales : un en Octobre 2014 et l’autre en 
Février 2015. 
 Une PCR positive sur reins, foie et rate (autopsie) ajoutée aux cas de calicivirose 
systémique par le contexte épidémiologique et sa présentation clinique en Septembre 
2014. 
 Une épizootie initiale de calicivirose féline systémique de Février à Avril 2005 (8 cas 
positifs et 1 négatif à la PCR). 
 Une épizootie de calicivirose féline systémique en Avril-Mai 2011 (3 cas positifs). 
 Une épizootie de calicivirose féline systémique en Octobre 2013 (4 cas positifs). 
 Une épizootie de calicivirose féline systémique en Novembre 2013 (2 cas positifs). 
 Une épizootie de calicivirose féline systémique en Septembre-Octobre 2014 (5 cas 
positifs dont 3 chats aussi atteints du « typhus ») dont la contamination était extérieure. 
 Neuf cas positifs « isolés », c'est-à-dire n’ayant aucun cas secondaire recensé à 
l’ENVT. 
 Quarante-trois analyses PCR négatives (suspicion initiale ou recherche de cas 













































Mars – Avril 2005 : Première épizootie 
8 cas positifs, dont 7 secondaires 
+ 1 potentiel faux négatif à l’extérieur 
Avril 2010 : Episode isolé, 1 cas positif 
Juin 2010 : Episode isolé, 1 cas positif 
Avril – Mai 2011 : Epizootie 
3 cas positifs, dont 2 secondaires 
Juillet 2011 : Episode isolé, 1 cas positif 
Mars – Avril 2013 : Episode isolé, 1 cas positif 
Octobre 2013 : Epizootie 
4 cas positifs, dont 2 secondaires 
Novembre 2013 : Episode isolé, 2 cas positifs 
Mars 2014 : Episode isolé, 1 cas positif 
Septembre - Octobre 2014 : Epizootie 
5 cas positifs, dont 3 co-infectés par un parvovirus 









Figure 4 : Répartition temporelle des cas recensés 
Quatre des trente chats positifs pour le FCV à la PCR sur sang ne sont pas comptabilisés 
dans les descriptions cliniques et biologiques : deux étaient aussi atteints de typhus et deux 
car il s’agissait de forme locale de calicivirose. Les deux chats suspectés d’être des faux 
négatifs ne sont pas non plus comptabilisés. Enfin, le chat à la PCR positive sur foie, reins et 
rate n’est pas pris en compte, car il était lui aussi positif au parvovirus. 
 
2. RESULTATS INDIVIDUELS 
2.1. SIGNALEMENT 
2.1.1. AGE 
Sur les vingt-six chats présentant une calicivirose systémique, 62%, soit seize chats, 
étaient adultes (plus d’un an), contre 38% (10 chats) de moins de un an. La tranche d’âge la 
plus représentée est celle des chats adultes d’âge moyen (entre 1 et 7 ans) avec douze 
chats (46%), suivie de très près par celle des chatons entre 3 mois et 1 an avec neuf chats 
(35%). Les extrémités représentent seulement 19%, avec principalement des séniors de plus 
de sept ans (4 chats soit 15%) et un seul chaton de moins de 3 mois (4%).  
 
 
Figure 5 : Répartition des cas de calicivirose féline systémique en fonction de l’âge du chat 
 
2.1.2.  SEXE 
Quinze des chats atteints de calicivirose systémique étaient des mâles (soit 58%), dont 9 


















Janvier 2015 : Episode isolé, 1 cas positif 





animaux malades (soit 11 individus), avec six femelles stérilisées (soit 23%) et quatre non 
stérilisées (15%).  
 
Les chats dont le statut de stérilisation n’est pas renseigné sont au nombre de quatre (1 
femelle et 3 mâles), soit 15%.  
 
 
Figure 6 : Répartition des cas de calicivirose féline systémique en fonction du sexe 
 
2.1.3.  STATUT VACCINAL 
Quarante-deux pourcents (soit 11 animaux) des chats ayant présentés une calicivirose 
systémique à l’ENVT n’étaient pas vaccinés. En rajoutant à ce chiffre les six animaux n’étant 
pas correctement vaccinés (arrêt de vaccination, ou une seule injection de primo-
vaccination), le pourcentage des animaux non protégés par la vaccination est de 65% (soit 
17 animaux). Seuls quatre chats (15%) étaient à jour de leurs vaccins, dont trois chats 






















Figure 7 : Statut vaccinal des chats atteints de calicivirose féline systémique  
Cinq chats (20%) étaient de statut vaccinal inconnu.  
 
2.1.4.  SAISONNALITE 
La figure 8 présente les résultats obtenus en triant par saison les dates d’admission des 
cas primaires des douze évènements de calicivirose féline systémique sur l’ENVT. 
 
Figure 8 : Répartition des cas de calicivirose systémique féline en fonction de la saison 
 
C’est au Printemps et à l’Automne que l’ENVT a reçu le plus de caliciviroses systémiques, 
avec 42% des évènements (soit 5 évènements) au Printemps et 33% (4 évènements) à 
l’Automne. Ces deux saisons sont aussi les seules où des épizooties se sont déclarées au 
sein des locaux. En été, seuls deux cas isolés ont été répertoriés à l’ENVT, ce qui peut être 




























Enfin, un cas a été reçu en période hivernale, mais il n’a pas été à l’origine de 
contamination d’autres individus. 
 
2.1.5. MODE DE VIE DES CAS PRIMAIRES 
Le mode de vie des treize chats ayant été contaminés hors des locaux de l’ENVT ont été 
examinés. Quatre-vingt-cinq pourcents de ces chats (soit onze individus) sont déclarés avoir 
des contacts avec d’autres chats extérieurs au foyer. Parmi eux, trois chats ont fréquenté 
des collectivités (chatterie ou SPA) dans les quinze jours précédents la déclaration des 
symptômes. 
 
Un seul n’est pas rapporté rencontrer d’autres chats, mais a accès au toit de 
l’appartement, ainsi l’exactitude du renseignement est questionnable. 
Enfin, l’information n’a pu être obtenue pour un chat. 
 
Figure 9 : Répartition des cas primaires de calicivirose systémique féline en fonction du 
mode de vie 
 
2.2. CARACTERISTIQUES A L’ADMISSION (CAS PRIMAIRES) 
Dans cette partie, seuls les cas primaires, c'est-à-dire les chats contaminés hors des 
locaux de l’ENVT, sont pris en compte ; les animaux contaminés à l’ENVT et ramenés par la 
suite en consultation ne sont pas comptabilisés. 
 
2.2.1. MOTIFS DE CONSULTATION 
Les motifs donnés par les propriétaires lors de la première consultation à l’ENVT de 
chacun des chats atteints de calicivirose systémique sont présentés dans la figure 10. Ce 
sont les raisons pour lesquelles les propriétaires des chats ont décidé de consulter, et non 

















Figure 10 : Motifs de consultation évoqués par les propriétaires lors de la première 
consultation 
Douze chats sur un total de treize cas primaires (soit 92%) ont été amenés en 
consultation pour des signes généraux non spécifiques que sont l’abattement (11 chats), 
l’anorexie (11 chats) et la fièvre. La fièvre, difficilement objectivable par un propriétaire, n’est 
évoquée que dans 23% (soit 3 cas), et à chaque fois le chat avait été déjà ausculté par un 
autre vétérinaire auparavant. 
 
Le deuxième motif de consultation le plus fréquent évoqué par les propriétaires est 
l’anomalie buccale, avec 39% des chats (soit 5 animaux). A l’examen clinique, toutes sont 
dues à des ulcères linguaux ou labiaux. Les propriétaires, eux, peuvent remarquer ces plaies 
(3 cas), ou alors noter des signes qui en découlent (le ptyalisme dans deux cas, une douleur 
buccale pour un chat). 
 
Les problèmes cutanés représentent vingt-trois pourcents des motifs de consultation, soit 
trois chats. Ces problèmes se situaient soit sur les membres (un chat présentant un œdème 
des membres), soit sur la face (un chat avec une masse sur la babine, associée à des 
ulcères sur le menton et de l’alopécie), ou bien encore sur les deux (un chat présentant un 
œdème des paupières et des membres).  
Les boiteries représentent aussi vingt-trois pourcents des motifs de consultation, soit trois 
chats. Tout comme les signes digestifs, dont deux chats avec des vomissements et un avec 
de la diarrhée. 
 
Seul vingt-trois pourcents des chats (soit trois animaux) ont été amenés pour avoir 

























2.2.2. CARACTERISTIQUES CLINIQUES D’ADMISSION 
Cette partie répertorie les signes mis en évidences lors de l’examen clinique d’admission.   ETAT DE VIGILANCE 
Douze des treize cas primaires (92%) de l’ENVT sont arrivés dans un état d’abattement. 
Le dernier cas avait lui un état de vigilance non altéré. TEMPERATURE 
Les analyses montrent que 69% des chats présentés en consultation à l’ENVT pour 
calicivirose systémique féline présentaient une hyperthermie (soit 9 animaux). Plus de 50% 
de ces animaux (5 chats) présentaient une hyperthermie majeure, supérieure à 40°C.  
 
Deux chats (15%) étaient normothermes (entre 38°C et 39°C), et un était en hypothermie 
légère. Cependant, ces trois chats avaient reçu un traitement anti-inflammatoire lors d’une 
consultation antérieure chez un autre vétérinaire. Lors de l’examen clinique chez le 
vétérinaire précédent, deux de ces chats étaient alors en hyperthermie (données non 
fournies pour le troisième). 
 
Les résultats sont regroupés dans la figure 12. La température corporelle n’a pas été 
renseignée dans le dossier médical pour un chat (8%).  
 
Figure 11 : Température rectale lors de l’examen clinique d’admission POURCENTAGE DE DESHYDRATATION 
Environ la moitié des animaux présentaient une déshydratation entre 5 et 7% (6 chats). 



















Trois chats (soit 23%) n’étaient pas déshydratés, dont un ayant été traité par de la 
fluidothérapie lors d’une visite antérieure chez son vétérinaire traitant. Lors de cette visite, ce 
chat présentait une déshydratation de 5%. 
 
Les chats au statut inconnu sont au nombre de trois, soit 23%. (Figure 12) 
 
Figure 12 : Etat de déshydratation des chats lors de l’examen clinique d’admission 
 MUQUEUSES 
La coloration des muqueuses buccales était rosée pour soixante-deux pourcents des 
chats au moment de leur admission (soit 8 animaux). Un chat est arrivé avec les muqueuses 
pâles, et un autre avec les muqueuses sub-ictèriques.  




Figure 13 : Répartition des cas de calicivirose féline systémique en fonction de la couleur 
des muqueuses à l’examen clinique d’admission 
 
 
Le chat aux muqueuses sub-ictériques est resté hospitalisé 8 jours avant de rentrer chez 
lui. Celui aux muqueuses pâles est décédé au bout de 5 jours, à cause de problèmes 





















 SIGNES CLASSIQUES DE CORYZA 
Dix des treize chats (soit 77%) présentaient au moins un symptôme de calicivirose 
localisée (« coryza »). 
 
 Cavité buccale : Parmi les chats avec des symptômes coryza, huit (80%) 
présentaient au moins un ulcère en région buccale. Ces ulcères concernaient à 
100% la cavité buccale (langue, palais, gencives) ; et des ulcères externes ont été 
retrouvés en plus chez deux chats (un au menton, et un labial). La moitié des 
ulcères s’accompagnaient de ptyalisme chez le chat concerné (soit 4 animaux), 
deux chats ont présenté du ptyalisme en l’absence d’ulcère buccal. 
 
 Sphère oculaire : Aucune atteinte oculaire n’a été relevée parmi les chats 
présentés pour calicivirose systémique lors de l’examen d’admission. 
 
 Sphère respiratoire : Sept des dix chats à symptômes coryza (soit 70%) sont 
arrivés avec des symptômes touchant la sphère respiratoire. Six d’entre eux 
avaient des symptômes respiratoires à proprement parler, et deux avaient des 
croutes autour du nez. Les symptômes respiratoires consistaient en du jetage (4 
chats), de la dyspnée inspiratoire ou expiratoire (2 chats), des bruits renforcés à 
l’auscultation (2 chats), et de la toux (1 chat).  
 
 
Figure 14 : Répartition des différents symptômes parmi les dix chats présentant du coryza à 
l’examen clinique d’admission 
 
Quatre chats ont cumulé des ulcères de la cavité buccale avec des signes respiratoires à 
proprement parler. Un des deux chats avec des croûtes nasales ne présentait aucun jetage, 



















 SIGNES DE VASCULARITE : ŒDEME DE LA FACE & ŒDEME DES MEMBRES 
Au total, trois chats (soit 23%) avaient au moins une partie œdématiée à l’examen 
clinique d’admission. Un de ces chats présentait à la fois un œdème de la face et des 
membres, un autre présentait uniquement un œdème du chanfrein, et enfin le dernier avait 
les quatre membres œdématiés en partie distale avec nécrose des doigts des membres 
pelviens. BOITERIE 
L’examen clinique d’admission a révélé des problèmes de locomotion chez 31% des 
chats (soit 4 animaux) présentés pour calicivirose systémique. La moitié de ces chats 
présentait une boiterie d’au moins une patte, les deux autres chats étaient surtout 
douloureux à la mobilisation des postérieurs et de la région lombaire. 
 
2.2.3. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES D’ADMISSION BIOCHIMIE 
 Créatininémie 
La créatinine sanguine fait partie du bilan biochimique de base des urgences à l’ENVT, et 
a été systématiquement dosée sur les cas primaires. Sur treize chats, onze avaient une 
créatininémie dans les valeurs usuelles à leur admission à l’ENVT, soit 85%. Deux chats, 
soit 5%, avaient une créatininémie légèrement diminuée (respectivement de 71.6 et 
72.6μmol/L, pour une valeur usuelle basse à 80μmol/L). Cette hypocréatininémie pourrait 
s’expliquer par une hausse du volume de distribution lors d’œdèmes chez un de ces deux 
chats.  
Aucun des chats ne présentait d’hypercréatininémie à l’admission.  
 
 Protéines Totales (PT), albumine, et globulines 
Tout comme la créatinine, les marqueurs biochimiques protéines totales et albumine font 
partie du bilan biochimique de base à l’ENVT, et ont donc été systématiquement dosés sur 
les cas primaires. Le rapport albumine/globuline est systématiquement calculé.  
Sur les treize chats, seuls trois ne présentaient aucune modification de ces marqueurs 
biochimiques. L’albuminémie était dans les valeurs usuelles dans 85% des cas (11 chats), 
les protéines totales étaient souvent augmentées (8 chats, soit 62%), tandis que la 






Huit chats présentaient une hausse des protéines totales sanguines, c’est-à-dire un 
dosage supérieur à 71g/L. Parmi eux, tous avaient une albuminémie dans les valeurs 
usuelles. La hausse des protéines totales s’accompagnait d’une hausse du taux de globuline 
sanguin pour cinq chats (soit 63%). Les trois restants avaient une albuminémie et une 
globulinémie dans les intervalles de référence. 
Deux chats présentaient une hypoalbuminémie sévère : respectivement 16.3g/L et 19g/L 
(valeur usuelle basse à 27g/L). Les causes d’hypoalbuminémie sont multiples, ici les 
œdèmes des membres et des paupières sont la cause la plus probable chez un des deux 
chats.  
 
Sur les six chats en hyperglobulinémie, cinq étaient aussi en hyperprotidémie. Le sixième 
était en hypoprotidémie ainsi qu’en hypoalbuminémie sévère. 
 
En résumé, ces marqueurs biochimiques peu spécifiques sont majoritairement modifiés à 
l’admission des cas primaires à l’ENVT, seuls deux chats avaient ces trois paramètres dans 
les valeurs usuelles. Bien que la tendance soit plutôt à l’hyperprotidémie, souvent 
accompagnée d’une hyperglobulinémie (processus inflammatoire), une diminution des 
protéines totales avec une hypoalbuminémie marquée n’est pas à exclure en fonction de la 
gravité des symptômes, en particulier lors de la présence d’œdème (exsudation). 
 
 Enzymes hépatiques (ALAT, ASAT, PAL, GGT) 
Les enzymes hépatiques ont été mesurées chez dix des treize cas primaires (77%), mais 
ce bilan ne comporte que deux paramètres que sont les PAL et les ALAT. Les marqueurs 
ASAT n’a jamais été dosé à l’admission chez ces chats, tandis que les GGT l’ont été au total 
trois fois (soit 23%).  
La totalité des chats testés ne présentaient pas de modification significative des PAL et 
ALAT, la diminution des PAL ne correspondant à aucune réalité physique. 
Parmi les trois chats chez qui le GGT a été mesuré, un seul présentait une valeur 
supérieure à 5U/L. Cette hausse de la concentration plasmatique en GGT était associée à 
une hyperbilirubinémie sévère (51 μmol/L) et une hypoalbuminémie sévère (16.3 g/L), ce qui 
oriente vers une atteinte hépatobiliaire. Pourtant les PAL et ALAT de ce chat étaient dans les 
VU, ce qui s’explique par le fait que la sensibilité et la spécificité du dosage des GGT sont 
légèrement supérieures à celles des PAL pour la détection d’affections hépatobiliaires chez 
le chat. De même le dosage des ASAT est plus sensible chez le chat que celui des ALAT 
pour détecter une souffrance hépatique, et aurait été un bon indicateur afin de trancher sur 






Ainsi, un bilan complet des enzymes hépatiques (ALAT, ASAT, PAL et GGT) est à 
préconiser lors de suspicion d’atteinte hépatique chez le chat, et notamment lors de 
suspicion de calicivirose systémique.   
 
 Bilirubine totale 
Le dosage de la bilirubinémie totale a été réalisé chez neuf chats (soit 69%) à l’admission. 
Parmi eux, sept chats étaient en hyperbilirubinémie, dont trois légères (compris entre 8.4 et 
20 μmol/L), deux modérées (entre 20 et 45 μmol/L) et deux sévères (> 45 μmol/L). Deux de 
ces chats présentaient conjointement des anémies légères arégénératives. Un seul des 
chats en hyperbilirubinémie, le plus sévèrement atteint avec une bilirubinémie à 51.54 
μmol/L, présentait aussi des signes d’hépatopathie (élévation des GGT et diminution de 
l’albuminémie). 
Un chat était en hypobilirubuninémie marquée (0.5 μmol/L), sans anémie chronique 
associée. 





Le dosage des ions Na+, K+ n’a été que partiellement réalisé avec huit animaux (62%) 
concernés.  Deux chats ne présentaient aucune modification anormale de la concentration 
plasmatique en Sodium et Potassium. Deux autres chats présentaient des hyponatrémie et 
hypokaliémie conjointes. Enfin, trois chats ne présentaient qu’une hyponatrémie seule contre 
un chat avec uniquement une hypokaliémie.  
Les trois chats en hypokaliémie étaient peu atteints avec au maximum 3.2 mmol/L contre 
une limite basse à 3.5 mmol/L. Concernant les hypophosphatémies, un chat a atteint une 
phosphatémie à 126.8 mmol/L, les autres restant très proches de la limite basse de 148 
mmol/L.  
Seuls trois chats ayant une modification des paramètres ioniques mesurés étaient atteints 
de vomissements, aucun ne présentait de diarrhée. Un seul d’entre eux présentait des 
œdèmes à son admission. 
 
 Glycémie 
La prise de glycémie a été effectuée elle aussi chez 62% des chats (soit 8 animaux). 
Parmi eux, cinq avaient des valeurs dans l’intervalle de référence (0.6 à 1.1 g/L). Les trois 







Un hémogramme a été systématiquement réalisé à l’admission ce chacun des treize cas 
primaires présentés à l’ENVT, cependant deux hémogrammes ont été réalisés sans lecture 
du frottis sanguin. 
 
 Lignée rouge 
Trois des treize cas primaires (23%) ne présentaient ni modification de la formule, ni 
anomalie cytologique à la lecture du frottis. Trois chats présentaient eux une anémie 
normochrome normocytaire non régénérative, alors que les dix autres ne présentaient pas 
de modification de la numération de la lignée rouge.  
Neuf chat sur treize présentaient au moins un type d’anomalie cytologique au frottis, les 
deux plus fréquentes étant la présence de rouleaux d’hématies (6 animaux), et des 
acanthocytes (5 animaux).  





Anomalie Nombre d’animaux concernés 
NUMERATION 
Sans anomalie 10 (77%) 
Anémie non régénérative 3 (23%) 
ANOMALIE CYTOLOGIQUE 
Aucune 4 (31%) 
Rouleaux 6 (46%) 
Acanthocytes 5 (38%) 
Corps de Howell-Joly 2 (15%) 
Corps de Heinz 3 (23%) 
Anisocytose 4 (31%) 
Figure 15 : Fréquence des anomalies de la lignée rouge des hémogrammes à l’admission 
des treize cas primaires. 
Entre parenthèses sont indiqués les pourcentages de l’effectif total. 
 
Toutes ces modifications sont des signes d’anomalies métaboliques ou de stress oxydatif, 
et de syndrome inflammatoire aigue.   
 
 Lignée blanche 
La formule de la lignée blanche était modifiée chez tous les cas primaires lors de leur 





dans les valeurs usuelles, tous présentaient des modifications de répartitions des différentes 
familles de leucocytes, ainsi que des anomalies cytologiques.  
 
Les principales modifications concernaient les Granulocytes Neutrophiles (GNN) avec 
neuf chats en neutrophilie, onze chats présentant des GNN toxiques (corps de Dhöle) et 
neuf chats avec une déviation de la courbe d’Arneth à gauche, signalant la présence de 
band cells. Un chat était en leucopénie neutropénique.  
 
Six chats (46%) présentaient une lymphopénie, toujours associée à une neutrophilie et 
une éosinopénie (formule de stress). La lymphopénie est un signe d’atteinte virale et peut 
être intéressante lors de suspicion de calicivirose. 
Quatre chats présentaient une monocytose en plus de la formule de stress.  
Deux chats ne présentaient qu’une éosinopénie comme anomalie dans la lignée blanche.  
 
Des monocytes réactionnels et/ou des lymphocytes réactionnels ont été observés chez 
six chats.  
 
Anomalie Nombre d’animaux concernés 
NUMERATION 
































Aucune 2 (15%) 
GNN toxiques 11 (85%) 
Band cells 9 (69%) 
Monocytes activés 4 (30.7%) 
Lymphocytes activés 4 (30.7%) 
Figure 16 : Fréquence des anomalies de la lignée blanche des hémogrammes à l’admission 
des treize cas primaires. 







Les modifications les plus fréquentes de la lignée blanche lors de l’admission sont la 
présence de GNN toxiques dans 85% des cas, une neutrophilie chez 69% des animaux, une 
éosinopénie dans le même pourcentage, et enfin la présence de band cells (déviation de la 
courbe d’Arneth à gauche) aussi dans 69% des cas. Une lymphopénie est aussi retrouvée 




La quasi-totalité des chats étaient en thrombopénie, seul deux animaux avaient un 






Anomalie Nombre d’animaux concernés 
NUMERATION  
Sans anomalie 2 (15%) 
Thrombopénie 
> 220 .103 /μL 
[100 – 200] 103 /μL 





ANOMALIE CYTOLOGIQUE  
Aucune 3 (23%) 
Amas 6 (46%) 
Macroplaquettes 6 (46%) 
Figure 17 : Fréquence des anomalies de la lignée plaquettaire des hémogrammes à 
l’admission des treize cas primaires. 
Entre parenthèses sont indiqués les pourcentages de l’effectif total. 
 
Cependant, ces données sont à discuter car dix de ces onze chats présentaient des amas 
plaquettaires et/ou des macroplaquettes, rendant le comptage non fiable et surestimant la 
gravité de la thrombopénie. Un chat notamment avait une thrombopénie limite autour de 
220.103 plaquettes /μL (pour une valeur usuelle basse à 300.103 /μL), ce qui laisse penser 
que cette thrombopénie n’était qu’artéfactuelle. Enfin, trois chats avaient une valeur en 
dessous des 100. 103 plaquettes /μL ; et les sept autres des valeurs comprises entre 100 et 







2.3. EVOLUTION AU COURS DE L’HOSPITALISATION 
Cette partie concerne tous les animaux atteints de calicivirose systémique à l’ENVT, qu’ils 
aient été contaminés à l’extérieur ou dans les locaux du CHUV.  
 
2.3.1. CARACTERISTIQUES CLINIQUES 
La figure 18 regroupe les différents signes cliniques auxquels ont été confrontés les chats 
malades durant leur hospitalisation. Le comptage est indépendant de la chronologie 
d’apparition, tout animal ayant présenté le symptôme considéré lors d’un examen clinique 








Nombres d’animaux concernés 
Sur l’effectif total Parmi les cas fatals* 
Abattement 23 (88.5%) 8 (89%) 
Hyperthermie (> 39.5°C) 





Anorexie 23 (88.5%) 9 (100%) 
Œdème facial ou des membres 15 (58%) 8 (89%) 
Ulcères buccaux 20 (77%) 4 (44%) 
Epiphora/chassie 6 (23%) 3 (33%) 
Signes cutanés 8 (31%) 3 (33%) 
Ictère 7 (27%) 5 (55.5%) 
Dyspnée 6 (23%) 6 (67%) 
Jetage 9 (35%) 5 (55.5%) 
Toux / éternuements 5 (19%) 2 (22%) 
Bruits renforcés  7 (27%) 4 (44%) 
Ptyalisme 10 (38.5%) 6 (67%) 
TOTAL 26 9 
Figure 18 : Signes cliniques et devenir des animaux au cours de leur hospitalisation à 
l’ENVT 
* Décès ou euthanasie 
Entre parenthèses sont indiqués les pourcentages de l’effectif total. 
 
Les signes généraux que sont l’abattement, l’hyperthermie et l’anorexie sont extrêmement 
fréquents et donc aussi retrouvés fréquemment chez les chats étant décédés. La présence 





calicivirose systémique, est un signe clinique retrouvé chez 58% des animaux totaux, mais 
89% des issues fatales. Ces symptômes de vascularite pourraient être un facteur pronostic 
négatif de la maladie.  
Tous les animaux ayant présenté de la dyspnée, signe de détresse respiratoire grave, 
sont décédés. Le décès ou l’euthanasie a eu lieu dans les 4 jours suivant l’apparition de la 
dyspnée chez tous ces chats sauf un.  
 
2.3.2. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES 
Les figures 19 et 20 regroupent les différents signes biologiques auxquels ont été 
confrontés les chats malades durant leur hospitalisation. Tout comme pour les signes 
cliniques, un animal est comptabilisé pour un paramètre biologique si celui-ci a été mesuré 
hors des valeurs usuelles à un instant donné pendant l’hospitalisation. 
 BIOCHIMIE 
 Paramètres biochimiques fréquemment mesurés 
Aucun paramètre biochimique n’a été évalué systématiquement chez les chats atteints de 
calicivirose systémique. Les paramètres les plus fréquemment mesurés sont la créatinine, 
l’albumine, les protéines totales et la bilirubine avec environ 78% d’animaux testés.  
Paramètre biochimique 
Nombres d’animaux concernés 



































































































TOTAL 26 9 
Figure 19 : Tendances biochimiques et devenir des chats au cours de leur hospitalisation 
* Décès ou euthanasie 
 
Globalement, aucune tendance ne semble se démarquer, avec des paramètres le plus 
souvent dans les valeurs usuelles. La bilirubinémie fait exception avec une majorité 
d’animaux dans des valeurs augmentées : onze animaux sur vingt testés (55%) sont en 
hyperbilirubinémie, contre 35% (sept animaux) dans les valeurs usuelles. De même, les 
protéines totales sont augmentées chez 55% des animaux testés. Enfin, malgré des 
mesures chez seulement quinze chats (soit moins de 60% des chats totaux), la glycémie a 
elle aussi tendance à être dans des valeurs augmentées. 
Concernant un éventuel lien entre une modification biologique et l’issue fatal de la 
maladie, aucune tendance ne se démarque parmi ces paramètres. 
 
 Créatinine Kinase (CK) 
Le taux de Créatinine Kinase (CK) a été mesurée chez trois chats sur les vingt-six atteints 
de calicivirose féline systémique. Elle était hors valeurs usuelles chez un seul d’entre eux 
(4543 U/L contre un intervalle de référence de [49-688] U/L), ce qui peut être un signe de 
nécrose musculaire 16.  
 
 Enzyme pancréatique (fPLI) 
La Lipase Pancréatique Immunoréactive féline (fPLI) a été dosée chez un seul des chats 
atteints de calicivirose systémique féline. Sa valeur était supérieure aux valeurs de référence 
(9.1 μg/L contre un intervalle de référence de [2 – 6.8] μg/L), ce qui est en faveur d’une 
pancréatite. Ce chat avait été référé à l’ENVT pour des signes digestifs (vomissements et 
anorexie). Il présentait aussi une hyperbilirubinémie sévère, avec des marqueurs hépatiques 








Seul quatre chats sur les vingt-six n’ont pas eu d’hémogramme effectué lors de leur 
hospitalisation. Une NFS a été réalisée sans être associée à une lecture de frottis sanguin 
chez deux animaux. La figure 20 résume les effectifs associés aux modifications les plus 




Nombre d’animaux concernés 
Sur l’effectif total Parmi les cas fatals 
LIGNEE ROUGE 
Anémie non régénérative 6 (27%) 2 (25%) 
Formule dans les VU 16 (73%) 6 (75%) 
Rouleaux 9 (41%) 1 (12.5%) 
Acanthocytes 13 (59%) 5 (62.5%)  
Anisocytose 9 (41%) 1 (12.5%) 
Corps de Howell Joly 5 (23%) 1 (12.5%) 
Corps de Heinz 7 (32%) 2 (25%) 
LIGNEE BLANCHE 
Aucune 0 (0%) 0 (0%) 
Leucocytose 7 (32%) 4 (50%) 
Neutrophilie 18 (82%) 7 (87.5%) 
Eosinopénie 11 (50%) 1 (12.5%) 
Lymphopénie 15 (68%) 7 (87.5%) 
Monocytose 6 (27%) 0 (0%) 
GNN toxiques 18 (82%) 6 (75%) 
Band cells 16 (73%) 6 (75%) 
Monocytes activés 7 (32%) 2 (25%) 
Lymphocytes activés 6 (27%) 1 (12.5%) 
LIGNEE PLAQUETTAIRE 
Thrombopénie 19 (86%) 7** 
Amas 11 (50%)  
Macroplaquettes 13 (59%)  
TOTAL 22 chats 8 chats* 
Figure 20 : Tendances hématologiques et devenir des chats au cours de leur hospitalisation 
* Huit des neuf chats décédés ont été prélevés pour un hémogramme. 
** Numération plaquettaire manquante pour le huitième chat, mais présence d’amas plaquettaires. 
Entre parenthèses sont indiqués les pourcentages de l’effectif total. 
 
Le signe le plus flagrant est la thrombopénie qui touche dix-neuf chats sur vingt-deux 
mesurés, soit 86% des animaux. Ces modifications s’accompagnent de la présence d’amas 
et de macroplaquettes conduisant à une sous-estimation plaquettaire chez presque 70% des 






Concernant la lignée rouge, l’anémie n’est pas systématiquement présente chez les chats 
atteints de calicivirose et ne semble pas être un facteur prédictif négatif puisque six des huit 
chats décédés avaient un hématocrite dans les valeurs usuelles. Cytologiquement, la 
principale caractéristique retrouvée est la présence d’acanthocytes qui signe un désordre 
métabolique. Les autres anomalies retrouvées moins fréquemment sont des signes 
d’inflammation aigue. Aucune d’elles n’est retrouvée en plus grande fréquence chez les 
individus à l’issue fatale. 
 
Les modifications des leucocytes se résume très souvent par une neutrophilie avec 
présence de GNN toxiques et de band-cells. Elle s’accompagne le plus souvent d’une 
lymphopénie et d’une éosinopénie, formule dite de « stress corticoïde ». Cette neutrophilie 
peut aussi donner lieu à une leucocytose : six chats (27%) présentaient une leucocytose 
neutrophilique, un chat une neutrophilie sans leucocytose. La population des monocytes est 
affectée chez 30% des chats, avec une monocytose. Enfin, des monocytes et/ou 
lymphocytes activés peuvent être observer au frottis dans environ un tiers des chats. Toutes 
ces modifications sont des signes de phénomène inflammatoire aigue, avec activation 
antigénique. 
BILAN D’HEMOSTASE 
Ce bilan a été extrêmement peu réalisé, avec la mesure du Fibrinogène chez six chats 
sur vingt-six (23%) et les temps de coagulation TQ et TCA chez deux animaux. Néanmoins 
ces résultats étaient en dehors des valeurs usuelles, nous les reportons donc ici pour 
information.  
Les six chats où le fibrinogène a été mesuré étaient en hyperfibrinogènémie modérée, de 
4.5g/L à 10.42g/L pour un intervalle usuel entre 1 et 3g/L.  Quatre d’entre eux font partie des 
9 chats décédés. 
TQ et TCA étaient aussi dans des valeurs augmentées chez les deux chats testés, avec 
une légère hausse pour TQ (autour de 11s [6-8] s) et une hausse sévère pour TCA (39.4 
pour un chat et 114.1s pour le deuxième, [10-14] s).  Ces deux chats sont décédés.  
 
ANALYSE URINAIRE 
Une analyse urinaire a été réalisé sur moins de la moitié des chats atteints de calicivirose 
systémique au cours de leur hospitalisation (10 chats), et notamment sur aucun chat depuis 
Novembre 2013.  
Les prélèvements ont majoritairement été effectués par cystocentèse, soit sept chats sur 
neuf, l’autre méthode utilisée étant le recueil d’urines par miction spontanée. L’aspect 
macroscopique des urines étaient pour la moitié jaune translucide, une n’était pas 





Cinq chats, soit la moitié des testés, ont été positifs à la bandelette pour la bilirubine avec 
une réaction entre trois et quatre croix. Tous ces chats avaient un taux de bilirubinémie 
élevé, mais tous les chats en hyperbilirubinémie n’étaient pas en hyperbilirubinurie.  
 
Huit des neufs chats ayant eu une analyse urinaire ont la plage « protéine » qui a réagi à 
la bandelette. Les animaux dont les plages avaient le plus réagi étaient ceux dont la densité 
urinaire était en dessous des valeurs usuelles (moins de 1.035), orientant la conclusion vers 
une protéinurie vraie.  
 
3. EPIDEMIOLOGIE DES EPIDEMIES A L’ENVT 
 
3.1. DESCRIPTION DE LA PREMIERE EPIZOOTIE DE CALICIVIROSE 
SYSTEMIQUE A L’ENVT 
 
L’épizootie de 2005 a touché huit chats au total durant une période allant du 26 Février 
2005 au 30 Mars 2005 (un mois). Son apparition a été soudaine et inexpliquée. Sa résolution 
l’a été tout autant. Il s’agit du premier foyer épizootique de calicivirus systémique recensé à 
l’ENVT.  
3.1.1. PRESENTATION DES CHATS PREMIER CAS : LOLITA 
Le 04/03/2005, Lolita, une chatte stérilisée de 2 ans, vivant avec un autre chat, Stuart, a 
été référée aux cliniques des petits animaux de l’ENVT. Elle avait auparavant été amenée en 
consultation chez son vétérinaire traitant le 28/02/05. Elle était alors déshydratée et 
présentait un œdème des paupières. Le vétérinaire l’avait hospitalisée et mise sous 
perfusion de Ringer Lactate. Le 01/03/05, les œdèmes s’étaient étendus à toute la face et 
aux membres antérieurs. 
 
Lors de la consultation à l’ENVT le 04/03/05, Lolita présentait toujours des œdèmes de la 
face et des membres antérieurs, un jetage nasal et des éternuements. Sa respiration était 
discordante, et à l’auscultation les bruits inspiratoires étaient renforcés. L’examen de la 
cavité buccale mettait en évidence des ulcères sur le bout de la langue et les babines, une 
gingivite ainsi qu’une hypersalivation. Les urines prélevées par cystocentèse avaient une 
couleur jaune très soutenue. La bandelette urinaire révélait une bilirubinurie très importante 
(++++). La réaction de Heller était négative pour les protéines mais indiquait la présence de 
pigments biliaires (++). Les analyses biochimiques révélaient une hypoalbuminémie, une 





analyses hématologiques montraient une lymphopénie et une thrombopénie, ainsi qu’une 
augmentation de la concentration en fibrinogène. 
 
Les radiographies du thorax et de l’abdomen étaient compatibles avec la présence 
d’épanchements (thoracique et abdominal). Une échographie confirmait d’épanchement 
abdominal. Le prélèvement de l’épanchement thoracique a mis en évidence un liquide jaune 
légèrement trouble classé comme un exsudat non septique. Le prélèvement abdominal, 
quant à lui, était un liquide d’aspect jaune translucide dont l’analyse a conduit à 
l’identification d’un transsudat pur. 
Lolita a été hospitalisée le 04/03/05, mise sous perfusion de NaCl 0,9 % et traitée avec 
des antibiotiques (Amoxicilline, acide clavulanique) et de l’analgésie. Le 05/03/05, le jetage 
muco-purulent était toujours présent, Lolita était en tachypnée et présentait également une 
dyspnée expiratoire. Les ulcères s’étaient étendus aux joues, et les œdèmes toujours 
présents.  
Le 06/03/05 les œdèmes se sont aggravés, ainsi que de l’état général de l’animal. Lolita a 
alors été euthanasiée à la demande de ses propriétaires. Une autopsie a été pratiquée le 
lendemain et révèle une atteinte du foie, des reins ainsi que des épanchements thoraciques 
et abdominaux (Annexe 3). 
 
La PCR effectuée a posteriori le 05/04/05 sur le plasma prélevé sur héparinate de lithium 
le 04/03/05 et conservé à -18°C au laboratoire central de la clinique de l’ENVT était positive 
au FCV. 
 DEUXIEME CAS : PHENIX 
Phénix était un chaton de 5 mois de statut vaccinal inconnu. Il avait été opéré à l’ENVT le 
14/02/2005 suite à une disjonction épiphysaire distale du tibia gauche. Suite à cette 
opération, il est rentré chez sa propriétaire, une étudiante de l’ENVT ayant soigné Lolita lors 
de son hospitalisation. 
Cependant, il a été ramené à l’ENVT en consultation d’urgences le 08/03/2005 pour une 
baisse d’appétit et d’entrain. Phénix présentait une hyperthermie à 40.5 °C ainsi qu’un 
œdème au niveau du site opéré trois semaines auparavant. Suite à cette consultation, 
Phénix a été mis sous traitement antibiotique (Céfalexine) et anti-inflammatoire. 
Le 09/03/05 Phénix était vu de nouveau à l’ENVT en consultation de médecine. Son état 
général s’était fortement dégradé depuis la veille. Les urines de Phénix ont été prélevées par 
cystocentèse. La bandelette urinaire révélait la présence de bilirubine (+++) et de sang 
(+++). Les analyses biochimiques mettaient en évidence une hypoalbuminémie et une 





fibrinogène, une lymphopénie et une thrombopénie. De plus les temps de quick (TQ) et de 
céphaline avec activateur (TCA) étaient très fortement augmentés. 
Le 10/03/05, une échographie abdominale a été réalisée. Celle-ci indiquait une légère 
cholestase extra hépatique (canal cholédoque modérément dilaté) et une adénopathie 
mésentérique généralisée. 
Le 11/03/05, l’apparition d’un œdème étendu aux quatre membres était notée. Son état 
général s’aggravait, malgré les traitements précédemment mis en place, conduisant à 
l’euthanasie de Phénix le 11/03/05. Aucune autopsie n’a été effectuée.  
 
Du sang total a été prélevé sur EDTA le 09/03/05 et conservé à -18°C au laboratoire 
Scanelis. La PCR effectuée a posteriori le 1er/04/05 était positive au FCV. 
 TROISIEME CAS : REGLISSE 
Réglisse était un chat mâle castré de 12 ans, non vacciné, référé pour un problème de 
cornage chronique. Il était vu le 11/03/2005 aux consultations de médecine de l’ENVT, soit 
deux jours après le passage de Phénix dans ce même service. Des radiographies des voies 
aériennes supérieures et du thorax ont été faites et ne montraient aucune anomalie. Un 
rendez-vous était alors pris le 18/03/05 pour une endoscopie laryngée. 
Le 13/03/05, Réglisse était ramené en urgence à la clinique vétérinaire de garde. Il était 
alors hyperthermique à 40 °C et anorexique. Il a été traité avec des antibiotiques 
(Céfalexine) et des anti-inflammatoires.  
Le 14/03/05 Réglisse était présenté en consultation d’urgences à l’ENVT, son état ne 
s’étant pas amélioré. L’examen clinique révélait un léger abattement, un épiphora et un 
jetage bilatéral séreux. Des éternuements ont été observés pendant la consultation. 
L’hémogramme effectué le même jour a permis l’observation d’un plasma d’un jaune 
soutenu, et la détection de la présence de nombreux corps de Heinz dans les hématies.  
Les analyses biochimiques révélaient une très légère hyperprotidémie et une 
hypercréatininémie modérée. Les analyses hématologiques montraient une augmentation de 
la concentration en fibrinogène, une lymphopénie et une thrombopénie. 
Suite à cette consultation, des inhalations de Perubore, associées à un traitement 
antibiotique (Doxycycline) ont été proposés comme traitement à domicile. 
Le 15/03/2005 Réglisse a été hospitalisé chez son vétérinaire traitant, son état général 
s’étant dégradé. Des œdèmes étaient apparus sur ses membres, et il présentait un ictère. 






Du plasma a été prélevé sur héparinate de lithium le 14 Mars et conserve à -18°C au 
laboratoire central de la clinique de l’ENVT. La PCR effectuée a posteriori le 05/04/05 était 
positive au FCV. 
 QUATRIEME CAS : CHOUCHOU 
Chouchou était une chatte européenne stérilisée de 19 ans, non à jour de ses 
vaccinations. Elle était suivie régulièrement depuis 2001 pour une hyperthyroïdie qui a été 
résolue grâce à une thyroïdectomie effectuée en Janvier 2002. Des troubles du rythme 
cardiaques (BAV III) ont été diagnostiques en Janvier 2005.  
Le 14/03/2005 Chouchou était amenée aux consultations d’urgences de l’ENVT, soit 
simultanément à Réglisse, pour une boiterie durant depuis 2 jours. Une ancienne rupture du 
ligament croise gauche est notée avec une forte suspicion d’ostéochondrose synoviale. 
Le 17/03/05, Chouchou était de nouveau présentée aux urgences de l’ENVT pour 
anorexie et abattement durant depuis 48 heures. Elle présentait une déshydratation de 5%, 
des muqueuses oculaires sub-ictériques et un jetage nasal bilatéral. Ses analyses 
biochimiques mettaient en évidence une hyperprotidémie. L’examen du frottis sanguin 
révélait un déplacement de la courbe d’Arneth à droite ainsi qu’une lymphopénie très 
importante. Chouchou était hospitalisée et mise sous perfusion de NaCl 0,9% normo 
complémentée, ainsi que sous traitement analgésique.  
Le 18/05/05, elle était abattue et présentait une hypersalivation et une halitose prononcée. 
L’examen de la cavité buccale révélait la présence de plusieurs ulcères sur la langue avec 
un début de nécrose, ainsi qu’un abcès à la commissure des lèvres. Elle présentait 
également une respiration bouche ouverte, un jetage séreux bilatéral, une légère 
conjonctivite accompagnée d’un épiphora bilatéral. Un traitement à la Rilexine a été ajouté.  
Le 19/03/05 Chouchou était hypothermique à 37,3 °C. Sa dyspnée et ses difficultés 
respiratoires étaient toujours présentes. Son état général s’était fortement dégradé. 
Chouchou décédait le jour même. 
 
C’est à partir de Chouchou que la suspicion de calicivirose systémique a été établie. 
Immédiatement après sa mort, du sang intracardiaque a été prélevé pour réaliser une 
recherche de calicivirus félin par PCR. L’autopsie réalisée montrait uniquement une atteinte 
hépatique en plus d’ulcères buccaux (Annexe 3). 
Le 21/03/05, les résultats de la PCR étaient revenus positifs au FCV. CINQUIEME CAS : BOOGIE 
Boogie était un chat de 3 ans. Le 14/03/2005, Boogie était référé en consultation 
chirurgicale à l’ENVT pour une fracture du membre postérieur gauche datant de plus de 48 





la pose d’un fixateur externe, et était donc hospitalisé aux hôpitaux, où Lolita et Phénix avait 
déjà séjourné. 
Entre le 15 et le 17/03/05, une plage de nécrose est apparue en regard de la plaie 
chirurgicale. Le 18/03/05 un œdème du membre opéré est apparu. L’état général était bon. 
Les plaies ont été traitées par soins locaux, et un traitement à base d’antibiotiques 
(Céfalexine), d’analgésique et d’AINS a également été mis en place.  
A partir du 23/03/05 une baisse de l’état général était remarquée. Boogie présentait alors 
une hyperthermie à 40,3 °C et une anorexie. L’œdème et la nécrose étaient toujours 
présents. Le soir même était notée une nette amélioration de l’état général avec un retour à 
la normothermie et une reprise de l’alimentation. Un traitement à base d’antipyrétique était 
mis en place. 
Le matin du 25/03/05 Boogie était de nouveau hyperthermique à 40,4 °C et était 
dysorexique. La plaie était d’aspect normal et d’évolution correcte. Le 27/03/05 Boogie 
présentait un jetage nasal séreux. L’auscultation de l’appareil respiratoire mettait en 
évidence des bruits surajoutés, ainsi que des sifflements à l’expiration. Il était anorexique et 
présentait des ulcères sur la langue. Rien de plus n’était signalé au niveau du site opératoire. 
Le 28/03/05 le jetage nasal semblait s’intensifier et on notait l’apparition d’un œdème au 
membre antérieur droit, ainsi qu’un léger œdème de la face. 
Le 29/03/05 Boogie était isolé. Un prélèvement sanguin fut fait le jour même, à l’occasion 
du dépistage systématique. Les résultats obtenus le 30/03/05 par PCR étaient positifs à un 
calicivirus félin.  
Le 30/03/05 l’examen du frottis sanguin rapportait une courbe d’Arneth déviée à gauche 
et la présence d’acanthocytes. De plus, une lymphopénie était notée. 
Trois inhalations par jour de Perubore ainsi que l’administration de pansement gastrique 
avant les repas ont été ajoutés aux traitements déjà mis en place. 
Du 1er au 03/04/05, l’œdème au membre antérieur était toujours présent mais une bonne 
évolution clinique vers la résorption était observée. Les symptômes respiratoires, les 
œdèmes et les ulcères ont régressé puis disparu entre le 10/04/05 et le 11/04/05. 
L’hospitalisation de Boogie se terminait le 11/04/05. Il était revu le 24/04/05 pour le retrait de 
son fixateur externe et son état général était bon. 
 SIXIEME CAS : BOULETTE 
Boulette est une chatte siamoise d’un an. Elle a été présentée aux consultations 
d’urgences de l’ENVT le 26/02/05 pour des plaies importantes aux membres, notamment sur 
le membre postérieur gauche. En conséquence, Boulette a été hospitalisée à l’hôpital des 
petits animaux de l’ENVT à partir du 27/02/05, et a donc fréquenté les hôpitaux 





tunnélisation de son membre postérieur gauche. Rien de particulier n’a été remarqué durant 
ses examens cliniques jusqu’au 29/03/05. 
Le 29/03/05 un œdème du membre postérieur droit est apparu, ne se résorbant pas suite 
à l’injection de Dimazon. Le même jour avait lieu le dépistage de FCV sur la totalité des 
chats hospitalisés à l’ENVT à cette date. Le 30/03/05 au soir, Boulette montrait une 
hyperthermie à 40,2 °C et l’œdème présent au membre postérieur droit était de plus en plus 
marqué. La PCR réalisée est revenu positive à un FCV. Ce même jour, les hôpitaux étaient 
fermés aux chats. 
Le 31/03/05 Boulette présentait un léger abattement. Elle a été opérée dans l’après-midi 
pour une opération de tunnélisation. Dans la nuit, Boulette a subi un épisode d’hypothermie 
à 36°C. 
Du 01/04/05 au 04/04/05 les examens cliniques quotidiens ne révélaient rien de 
particulier. Le 05/04/05 Boulette avait mis bas quatre chatons prématurés dont deux vivants 
qui ont été euthanasiés dans la nuit du 04/04/05 au 05/04/05.  
Le 06/04/05 des ulcères cutanés sont apparus sur les membres antérieur et postérieur 
droits. Ces ulcères n’évoluant pas favorablement jusqu’au 10/04/05. 
Le 14/04/05, Boulette a été mise en isolement. 
Le 20/04/05 il y a eu nécrose et ablation de l’autogreffe. Du 21/04/05 au 15/06/05 les 
examens cliniques quotidiens ne révélaient rien de particulier. L’hospitalisation de Boulette 
s’est terminée le 15 Juin 2005. 
Les traitements qui ont été administrés à Boulette étaient des antibiotiques (Cefalexine 
puis Amoxicilline, Acide clavulanique), des anti-inflammatoires ainsi que des analgésiques.  
 SEPTIEME CAS : JUNIOR 
Junior était un chat de 4 ans non à jour de ses vaccinations. Il vivait avec Poussinet, chat 
de 6 ans, ainsi qu’avec un autre chat. Le 26/03/2005 Junior était amené aux consultations 
d’urgences de l’ENVT. Il a été hospitalisé à l’ENVT entre le 25/03/05 et le 31/03/05. Le 
28/03/05 Junior montrait des râles inspiratoires légers. 
Junior faisait partie des animaux hospitalisés pendant le recensement des chats présents 
aux hôpitaux de l’ENVT, lorsque l’épizootie a été suspectée. Il a donc été testé pour une 
calicivirose féline le 29/03/05. Ses analyses sont revenues positives à un calicivirus félin, 
bien qu’il ait été asymptomatique. 
Des analyses biochimiques ont été réalisées a posteriori le 09/05/05 sur le sang prélevé 
le 29/03/05 et montraient une activité plasmatique de l’ASAT élevée et des CK fortement 
augmentées. 
Le 03/04/05 Junior était de nouveau vu par son vétérinaire habituel qui a constaté des 





symptomatique à base d’anti-inflammatoires, d’antibiotiques (Amoxicilline, Acide 
clavulanique) et d’analgésique a été mis en place, ainsi qu’une perfusion. Le chat étant 
anorexique, une sonde naso-œsophagienne était posée pour le nourrir. Junior était 
euthanasié le 06/04/05. Aucune autopsie n’a été réalisée. 
 HUITIEME CAS : LEO 
Leo était un chat de 10 mois de statut vaccinal inconnu, appartenant à une étudiante de 
l’ENVT qui était présente aux hôpitaux la semaine du 29 Mars. Il a été amené aux 
consultations de l’ENVT le 30/03/2005, au moment où celles-ci étaient fermées aux chats. Il 
a donc été vu le 1er/04/05 dans une autre clinique. Il présentait alors un syndrome fébrile 
algique. Le chat était hospitalisé du 1er/04/05 au 04/04/05 pour une suspicion de pancréatite 
et mis sous perfusion et traitement antibiotique. Des ulcères de la langue sont apparus au 
cours de l’hospitalisation. 
Aucun dossier concernant Leo n’ayant pu être obtenu, certaines données le concernant 
sont manquantes. Une demande de prélèvement a été effectuée auprès des vétérinaires 
l’ayant pris en charge et du sang total a été prélevé sur EDTA le 4 Avril. L’analyse PCR qui a 
été effectuée sur ce prélèvement était positive pour un calicivirus félin. 
 
 SYLVIO, UN NEUVIEME CAS ? 
Sylvio était un chat stérilisé de 4 ans à jour de ses vaccinations. Il a été détartré le 
30/03/05 chez le vétérinaire ayant hospitalisé Réglisse le 13/03/05. Le 04/04, Sylvio 
présentait une hyperthermie à 41.8°C, avec un syndrome fébrile algique, ainsi qu’un ictère. Il 
était alors hospitalisé par son vétérinaire traitant, et placé sous perfusion de Ringer Lactate, 
sous AINS et sous traitement antibiotique. Les analyses biochimiques mettaient en évidence 
une hyperbilirubinémie, une hypoprotidémie associée à une hypoalbuminémie. Un 
hémogramme montrait une thrombopénie associée à une leucopénie avec présence de GNN 
toxiques.  
Un prélèvement sanguin a été envoyé le 06/04 en vue de réaliser une PCR sur sang. Elle 
est revenue négative au FCV le 08/04/05.  
Le 12/04, Sylvio présentait des ulcères cutanés, et restait en hyperthermie légère malgré 







3.1.2. EPIDEMIOLOGIE ET MESURES SANITAIRES DE L’EPIZOOTIE DE 2005 
La figure 21 est inspirée de celle de la thèse de C. STEVENIN sur l’épizootie de 2005 à 
l’ENVT 27, et replace les évènements importants de l’épizootie sur une frise chronologique.  
 
Le premier cas recensé de calicivirose systémique à l’ENVT est Lolita, présentée le 
04/03/05 en consultation d’urgences, mais la suspicion de la maladie s’est faite le 19/03/05 à 
la mort de Chouchou, soit à partir du quatrième animal infecté et 15 jours de délai. Il faudra 
encore attendre 10 jours, soit le 29/03/05, pour que des mesures sanitaires soient prises. 
Ces mesures étaient basées sur les recommandations de la littérature : 
 Recherche par PCR sur sang du FCV chez tous les animaux encore hospitalisés, ce 
qui a permis d’identifier 3 cas (Boogie, Boulette et Junior).  
 Fermeture des consultations félines du 30 Mars au 11 Avril 2005 (13 jours), 
 Arrêt des hospitalisations de chats du 30 Mars au 19 Avril 2005 (21 jours), 
 Désinfection des locaux selon le protocole usuel.  
 Consignes données au personnel des hôpitaux ainsi qu’aux propriétaires des chats 
infectés ayant pu sortir d’hospitalisation : lavage soigneux des mains après tout contact 
avec le chat malade, surtout avant d’en toucher un autre, isolement du chat contaminé 
et éviter toute contamination indirecte (via des brosses, vêtements, panier de 
transport…).  
Seuls deux chats ont été mis en isolement une fois la calicivirose systémique 
diagnostiquée : Boogie dès la suspicion posée, le 29/03 ; et Boulette le 14/04, soit 15 jours 
après son dépistage. Boulette a été mis en isolement dans des locaux spéciaux, avec des 
mesures sanitaires (pédiluve à l’entrée, port de masque, calot, protège chaussures et blouse 
jetable) pour le personnel y accédant. Il est resté dans ces locaux durant une période de 2 







Figure 21 : Chronologie des cas lors de l’épizootie de calicivirose systémique de 2005  
 
 
Enfin, des recherches épidémiologiques pour déterminer l’origine de l’épizootie et les 
modalités de contamination ont été menées en parallèle des mesures sanitaires, et ont 
débouchées sur des PCR sur les sangs de Phénix le 01er/04 puis Lolita et Réglisse le 05/04. 
La figure 22 provient de la thèse de C. STEVENIN 27. Elle résume les différents modes de 







Figure 22 : Modes de contamination des chats de l’épizootie de 2005  
De Stévenin, 2009 27 
 
Le premier cas recensé contaminé est celui de Lolita, qui a été hospitalisée du fait de la 
gravite de son état. C’est à partir de là que la chatterie des hôpitaux de l’ENVT a joué le rôle 
de « plaque tournante » de la contamination, permettant ainsi la transmission du virus vers 
Boulette, Junior et Boogie, hospitalisés pour des motifs différents de la calicivirose. Junior a 
transmis l’affection a Poussinet qui vit avec lui.  
 
De plus, Leo qui n’a jamais été présent sur le site de l’ENVT, et Phénix qui avait quitté les 
locaux avant la première consultation de Lolita, n’ont pas pu être contaminés par les autres 
chats directement ou par les hôpitaux. Ils l’ont été par leurs propriétaires, des étudiantes qui 
travaillaient aux hôpitaux au moment des faits. La transmission du virus s’est sans doute 
effectuée par le biais d’un contact avec la blouse ou les vêtements que celles-ci utilisaient 






Enfin, plusieurs chats atteints ont été reçus dans des cliniques vétérinaires autre que 
l’ENVT (Réglisse, Junior, Léo), ce qui aurait pu étendre l’épizootie dans la région comme 
cela a pu arriver dans la littérature. Ce risque est exprimé par le cas de Sylvio, qui est un 
chat sans aucun lien avec les cliniques de l’ENVT, mais qui a fréquenté la même clinique 
qu’un des chats de l’épizootie. Bien que sa PCR soit revenue négative, il a présenté dans la 
période de l’épizootie un tableau clinique et biologique très similaire à celui des malades 
identifiés, et pourrait donc être un faux-négatif.  
 
3.2. DESCRIPTION DES EVENEMENTS DE CALICIVIROSE SYSTEMIQUE 
Cette partie regroupe les descriptions dans un ordre chronologique des différents 
évènements de calicivirose systémique à l’ENVT entre 2010 et 2015. Au total, onze 
évènements de ce type sont recensés, avec trois épizooties au sein de l’ENVT, et huit 
épisodes sans contamination interne à l’ENVT.   
 
3.2.1. PREMIER EPISODE ISOLE : DORA (2010) 
Dora est une chatte stérilisée de 2 ans présentée aux urgences de l’ENVT dans la nuit du 
18 au 19/04/2010 pour abattement, hyperthermie et anorexie depuis 24h. Dora est 
correctement vaccinée pour les valences RCP-L. 
L’examen clinique révèle une hyperthermie à 40.2°C sans autre anomalie associée. Dora 
est mise sous perfusion de NaCl 0.9% normocomplémenté, et reçoit des AINS pour lutter 
contre l’hyperthermie. Une analyse urinaire révèle une légère glucosurie (+) et protéinurie 
(+), ainsi qu’une hématurie confirmée à la lecture du frottis. L’hémogramme met en évidence 
une thrombopénie et une neutrophilie sévère avec des jeunes GNN toxiques, et une formule 
de stress corticoïde. Les analyses biochimiques révélaient une hyperprotidémie et une 
hyperfibrinogènomie. 
Après une journée d’hospitalisation en soins intensifs, Dora est transférée aux hôpitaux 
de médecine interne pour explorer cette hyperthermie d’origine indéterminée. Le 20/04/2010, 
des douleurs articulaires apparaissent, Dora est toujours anorexique et présente une 
hyperthermie intermittente. Le lendemain, un œdème généralisé des membres se met en 
place, de la morphine est alors rajoutée au traitement. En parallèle une seconde analyse 
urinaire met en évidence une protéinurie d’origine rénale ou pré-rénale ; et les analyses 
biochimiques montrent une hypoalbuminémie et une hausse des ASAT. Un test FIV/FeLV se 
révèle négatif. La suspicion de calicivirose systémique est posée le 21/04/2010, suite à 






SUSPICION : LE 21/04/2010 
Un échantillon de sang est envoyé immédiatement pour PCR, puis Dora est placée en 
secteur contagieux. Une désinfection des locaux est effectuée, avec le protocole élaboré lors 
de l’épizootie de 2005. CONFIRMATION : LE 23/04/2010 
Le 23/04, la suspicion de calicivirose systémique est confirmée : la PCR est positive au 
FCV.  
Du 21 au 28 Avril, l’état clinique de Dora est stable, le traitement symptomatique est 
continué. Face à l’anorexie persistante, une sonde naso-œsophagienne est posée et un plan 
de réalimentation débute le 24/04. A partir du 28 Avril, l’état clinique de Dora s’améliore avec 
une reprise d’activité et une cicatrisation des lésions de ses membres. Le 30 Avril, la sonde 
naso-œsophagienne est retirée, et les paramètres biochimiques sont dans les valeurs 
usuelles. Les traitements sont tous arrêtés, à l’exception du traitement dermatologique des 
lésions cutanées des membres. 
Dora a été autorisée à rentrer chez elle le 03/05/2010, soit 15 jours après le début de son 
hospitalisation.  CLOTURE : LE 03/05/2010 
Aucun cas secondaire n’ayant été suspecté, l’épisode se termine le jour du départ de 
Dora, après la désinfection du secteur contagieux avec le protocole calicivirus.  
Durant toute la durée de cet épisode, comme aucun cas secondaire n’a été suspecté, 
aucune procédure d’information du personnel et des étudiants, ou même des propriétaires 
de chats ayant fréquenté l’ENVT, n’a été effectuée. Seul l’équipe de médecine interne et le 
personnel responsable étaient informés de la présence d’un cas isolé de calicivirose 
systémique.    
 
3.2.2. DEUXIEME EPISODE ISOLE : TARZAN (2010) 
Le 10/06/2010, Tarzan, chat stérilisé de 5 ans, est référé en consultation de médecine 
interne à l’ENVT suite à une anorexie, un abattement et des vomissements depuis 6 jours. 
Son statut vaccinal est inconnu.  
Tarzan a été vu par son vétérinaire traitant le 04/06/2010 pour une anorexie faisant suite 
à un séjour de 3 semaines dans une pension. Les examens complémentaires réalisés par le 
vétérinaire ont révélé une pancytopénie, une hyperglycémie, une urémie dans les limites 
inférieures, et une augmentation du contraste abdominal à la radiographie. Tarzan a alors 
été hospitalisé et mis sous antibiotiques (Amoxicilline, Acide clavulanique) et corticoïdes. Le 





paramètres hématologiques. Le vétérinaire traitant a alors commencé une alimentation 
assistée, mis Tarzan sous perfusion, et continué les traitements antibiotiques et corticoïdes. 
Le 07/06, une polypnée s’installait. Le vétérinaire n’a décelé aucune anomalie à 
l’échographie. Enfin, un snap-test FIV/FeLV est revenu négatif.  
Lors de son admission à l’ENVT le 10/06/10, l’examen clinique a montré un abattement 
marqué, associé à du ptyalisme, des muqueuses pâles et des bruits respiratoires renforcés. 
Les analyses biochimiques ont mis en évidence une hyperbilirubinémie, une hypocalcémie, 
une hypoprotidémie et une hypophosphatémie. Les analyses hématologiques montraient 
une anémie non régénérative, une neutrophilie sévère avec des jeunes neutrophiles 
toxiques, une thrombopénie marquée mais surestimée, et un TCA très augmenté. Une 
bilirubinurie a été décelée à l’analyse urinaire. Tarzan a été hospitalisé et placé sous 
fluidothérapie de NaCl 0.9% normo-complémenté, sous vitamine K, sous analgésie, et sous 
antiémétique. Le traitement antibiotique a été continué. Un plan de réalimentation par 
sondage naso-œsophagien a été mis en place dès le lendemain. Le 12/06/10, des œdèmes 
déclives sont apparus, ainsi que des vomissements. Une corticothérapie a été rajoutée, et le 
traitement antiémétique renforcé. 
La suspicion de calicivirose systémique a été posée suite à l’apparition des œdèmes. SUSPICION :  LE 12/06/2010 
Le prélèvement sanguin a été envoyé le 13/06/10 pour analyse PCR. Tarzan a alors été 
placé en isolement, et les locaux qu’il a fréquentés ont fait l’objet d’une désinfection.  
Le 14/06, Tarzan a été transféré au service de soins intensifs suite à la dégradation de 
son état clinique : respiration dyspnéique associée à un épanchement pleural généralisé mis 
en évidence par radiographies. Tarzan a alors été transfusé et son épanchement pleural 
drainé. Le 15/04, Tarzan a pu être réanimé suite à un premier arrêt respiratoire en soirée, 
mais décèdera dans la nuit à la suite d’un second arrêt cardio-respiratoire. CONFIRMATION : LE 16/04/2010 
Les résultats PCR sont arrivés le lendemain du décès de Tarzan, le 16/04, confirmant la 
suspicion de calicivirose systémique.  
L’autopsie a révélé une atteinte multi-organique, notamment des poumons, du foie, du 
pancréas et de la peau (Annexe 3).  
 
Tout comme pour Dora, l’information de la présence d’un cas de calicivirose systémique 
au sein de l’ENVT n’a circulé que dans un cercle restreint de personnes en contact avec le 






3.2.3. EPIZOOTIE D’AVRIL-MAI 2011 : 3 CAS POSITIFS 
L’évènement de Printemps 2011 est la première épizootie recensée à l’ENVT après celle 
de 2005. Elle se déroule entre le 26/04/2011 et le 16/05/2011, avec trois chats positifs 
recensés. Fort de la première expérience d’épizootie de calicivirose féline, la suspicion du 
premier cas est rapide et une gestion de crise est mise en place, avec des mesures 
sanitaires et d’information.  
 
Le 26/04/2011 à 18h30, Bourrine, chatte non stérilisée de 6 mois, est présentée en 
consultation d’urgence à l’ENVT. Les propriétaires de Bourrine l’ont laissé seule pour un 
week-end, et à leur retour le 25/04/11, une boiterie des deux membres postérieurs était 
apparue, ainsi qu’un abattement et de l’anorexie. Bourrine n’est pas vaccinée, elle a accès à 
l’extérieur, et était en chaleur depuis deux semaines.  
L’examen clinique général réalisé à son arrivée met en évidence une hyperthermie à 
40.2°C, sans autre anomalie. A l’examen orthopédique, une boiterie d’appui des deux 
membres pelviens est objectivée, avec de la douleur à la mobilisation des tarses. Aucune 
anomalie n’est visible à la radiographie des membres. Les analyses biochimiques montrent 
une hyperprotidémie, une hyperbilirubinémie ainsi qu’une hyponatrémie et une diminution 
des PAL. L’hémogramme met en évidence une neutrophilie avec des signes de toxicité, ainsi 
que des amas plaquettaires. Le plasma est ictérique. Enfin, l’analyse urinaire réalisée sur un 
échantillon prélevé par cystocentèse, révèle une densité à 1.045, avec une légère protéinurie 
(+), de l’hémoglobinurie et de l’urobilinurie (+).  
Bourrine est alors hospitalisée aux urgences, et placée sous fluidothérapie de NaCl 0.9% 
normo-complémenté, associé à de l’analgésie (CRI de morphine), un traitement antibiotique 
(Amoxicilline, Acide clavulanique) et des AINS.  
Dans la matinée du 27/04/11, Bourrine est transférée à l’équipe de de médecine interne 
qui suspecte immédiatement un calicivirus hypervirulent. 
 SUSPICION : LE 27/04/2011 
Face à cette suspicion, la décision est prise d’isolée Bourrine des autres chats pour éviter 
toute contamination. Cependant, le local contagieux étant déjà occupé par un autre chat, 
Bourrine est hospitalisée dans le chenil des hôpitaux de médecine, puisqu’aucune contagion 
aux chiens n’a été rapportée dans la littérature.  
Le traitement est continué à l’identique sauf la CRI de morphine qui est arrêtée. 
L’hyperthermie de Bourrine ne rétrocède pas complétement malgré les traitements, et sa 
température oscille entre 39.7 et 40°C. Le 28/04/11, des œdèmes apparaissent sur deux 
membres, et une polyadénomégalie se développe. Une biochimie de contrôle montre une 





limite s’ajoute à la neutrophilie, et des acanthocytes sont observés au frottis, en plus des 
GNN toxiques et des amas de plaquettes. Un échantillon sanguin pour PCR FCV est 
acheminé au laboratoire par un clinicien du service. Le lendemain, l’état général de Bourrine 
est stable, des ulcères apparaissent sur la langue et la truffe. Le résultat PCR revient positif. CONFIRMATION : LE 29/04/2011 
Le directeur des cliniques est alors informé de la situation, et transmet l’information au 
directeur de l’ENVT. Il est alors décidé de fermer l’accès au service d’urgences aux chats, 
sauf pour les suspicions de cas secondaires. Une décontamination des locaux des urgences 
par le personnel y travaillant est planifiée pour le week-end, et les consultations se feront 
dans le couloir attenant. 
A l’exception des étudiants et du personnel directement concerné par la gestion médicale 
de Bourrine, aucune communication à grande échelle des étudiants et du personnel des 
cliniques n’est effectuée. 
 
En parallèle, dans la journée du 29/04/11, un cas secondaire de calicivirose systémique 
est suspecté. Chipie, chatte de 1 an non vaccinée, avait été admise en urgence le 28/04/11 
en fin de matinée pour dystocie, et hospitalisée dans les locaux d’urgences, auparavant 
fréquentés par Bourrine. Une césarienne suivie d’une ovario-hystérectomie (6 chatons mort-
nés) avaient été réalisées en urgences en début d’après-midi. Le réveil de Chipie se 
déroulait sans problème dans le service d’urgences, et la reprise de l’alimentation se faisait 
dans les heures suivantes. A 10h post-opératoire, Chipie présentait un bon état général mais 
refusait la nourriture. Deux heures plus tard, l’état général de Chipie se dégradait 
rapidement : anorexie, abattement marqué, hyperthermie à 40°C et œdème de la face. Au 
cours de la journée du 29/04, un ictère apparaissait. Les analyses biochimiques montraient 
une hyperbilirubinémie marquée, une hypoprotidémie associée à une hypoalbuminémie, 
ainsi que des désordres ioniques. L’hémogramme mettait en évidence une leucocytose 
neutrophilique, une anémie non régénérative et une thrombopénie probable. Au frottis, des 
acanthocytes, des corps de Heinz, des GNN toxiques et des amas plaquettaires étaient 
visibles. 
Un prélèvement sanguin est envoyé pour analyse PCR le jour même, mais le résultat ne 
pourra être reçu que le lundi 02/05/11. En attendant, Chipie reste hospitalisée aux urgences, 
sous fluidothérapie de Ringer Lactate normo-complémenté, traitement antibiotique 
(Amoxicilline, Acide clavulanique), analgésie et AINS. Des précautions sanitaires sont 
prises : isolement relatif des autres animaux des urgences, port de gants et d’une blouse 






Face à cette suspicion de contamination interne à l’ENVT, une situation de crise est 
déclarée. Le samedi 30/04, l’information des propriétaires de chats ayant fréquenté l’ENVT 
depuis le 26/04 (jour d’arrivée de Bourrine) commence. Cette gestion se fait par secteur : 
chacun des services des cliniques recense les chats qu’il a reçus, et informe par voie 
téléphonique les propriétaires des dispositions à prendre en cas d’apparition de signes 
cliniques évocateurs de la maladie.  
 
Le dimanche 01er/05/11, Bourrine sort d’hospitalisation suite à la normalisation de sa 
température, à la régression des ulcères de la face et à la reprise alimentaire. Son traitement 
antibiotique est continué pendant 5 jours, et des consignes d’isolement de Bourrine sont 
données aux propriétaires. 
En parallèle, l’état de Chipie se détériore, avec aggravation de l’œdème facial, 
apparition d’un bruit de galop, et des signes de douleur abdominale malgré l’analgésie aux 
morphiniques. Une sonde naso-œsophagienne est posée pour la réalimenter, et un 
traitement de soutien digestif est ajouté (vitamine K et anti-émétique). Face à l’aggravation 
de l’œdème facial, la fluidothérapie est progressivement arrêtée. 
 
De plus, dans la soirée du 01er/05/11, Cacaouète, un chat de non stérilisé de 1 an, est 
présenté au service des urgences pour abattement, anorexie et hyperthermie depuis 48h. 
Cacaouète avait été hospitalisé aux urgences de l’ENVT du 25/04/11 au 29/04/11 suite à 
une intoxication à la Perméthrine, et avait donc côtoyé Bourrine pendant plusieurs jours. Une 
contamination est suspectée et Cacaouète est admis en consultation.  
A l’examen clinique, Cacaouète est hypertherme à 41°C, et en tachypnée. Une biochimie 
sanguine ainsi qu’un test FIV/FeLV ne révèlent pas d’anomalie. Un hémogramme met en 
évidence une leucocytose neutrophilique modérée avec des signes de toxicité, ainsi que des 
corps de Heinz dans la lignée rouge.  
Devant le peu de signes cliniques caractéristiques, la suspicion d’une contamination reste 
faible. Il est alors décidé de ne pas hospitaliser Cacaouète, et des AINS sont prescris. Les 
propriétaires sont encouragés à revenir en cas d’aggravation des symptômes ou de non 
résolution de l’hyperthermie.  
 
Le lundi 02/05/2011 en matinée, afin d’enrayer la diffusion du virus, le directeur de 
l’ENVT décide de la fermeture des consultations et des hospitalisations aux chats. Les 
secrétaires annulent tous les rendez-vous de féline pour la semaine du 02/05 au 06/05. Le 
directeur publie une courte note de service pour informer une partie du personnel et des 
étudiants des décisions prises. Cette note extrêmement synthétique précise uniquement : 
l’existence de cas cliniques de calicivirose systémique féline, la suspension de l’activité féline 





régulation des flux de personnes en fonction des impératifs sanitaires. Ce manque de détails 
a entrainé des incompréhensions et des retards de mise en œuvre des mesures de 
désinfection. 
Les résultats PCR de Chipie reviennent positifs dans la journée, confirmant la 
contamination interne à l’ENVT. Chipie reste tout de même hospitalisé aux soins intensifs, à 
cause de la gravité de ses lésions.  
 
Le 03/05/11, Cacaouète est toujours anorexique et hypertherme. Suspecté d’être atteint 
de calicivirose systémique, il est alors hospitalisé aux urgences de l’ENVT (toujours fermées 
aux autres chats). Un prélèvement sanguin est immédiatement envoyé pour PCR. 
Cacaouète est mis sous traitement antibiotique (Amoxicilline, Acide clavulanique), sous 
AINS, et analgésie. Un plan de réalimentation est débuté le jour même, avec pose d’une 
sonde naso-œsophagienne. Des analyses sanguines sont réalisées, avec des paramètres 
biochimiques dans les valeurs usuelles et un hémogramme modifié : leucocytose 
neutrophilique associée à une lymphopénie, une anémie non régénérative et des anomalies 
cytologiques (corps de Heinz, acanthocytes, GNN toxiques, et amas plaquettaires).  
Le 04/05/11, le résultat PCR de Cacaouète revient, il s’agit du troisième chat positif de 
l’épizootie. Le 05/05, son état général s’améliore et l’anémie régresse, ce qui permet de le 
transférer en secteur contagieux de médecine interne. Des lésions de vascularite et des 
ulcères buccaux apparaissent le 06/04, mais l’état de Cacaouète se maintient.  
 
Dans le même temps, l’état de Chipie se dégrade progressivement. Le 04/05, un 
épanchement abdominal est mis en évidence et ponctionné. La cytologie revient en faveur 
d’un exsudat neutrophilique sans cause identifiée. L’hémogramme montre toujours des 
signes de stress oxydatif, avec une aggravation de la leucocytose neutrophilique, de 
l’anémie et de la thrombopénie. Chipie décède le 06/05/11 au matin. Aucune autopsie n’est 
réalisée. 
 
Toujours pendant la semaine du 02/05/11, un dépistage des chats hospitalisés à l’ENVT 
est mis en œuvre : 
 Maxou, chat stérilisé de 1 an, hospitalisé aux urgences puis aux hôpitaux de 
chirurgie du 25/04 au 05/05, à la suite d’un traumatisme crânien. Une PCR sur 
sang est lancée le 04/05. 
 Rocky, chat stérilisé de 11 ans, hospitalisé depuis le 24/04/11 suite à un 
syndrome coryza sévère. Une PCR sur sang est lancée le 05/05. 
 Jerry, chat de 10 ans, aux urgences puis aux hôpitaux du 19/04/11 au 29/04/11 
pour lipidose hépatique. Il décède dans le week-end, avant son rendez-vous de 





PCR FCV sur poumons le 03/05 lors de l’autopsie, bien que la conclusion soit 
une perforation de l’œsophage.   
De plus, un chat non présent à l’ENVT depuis le 26/04 mais appartenant à un membre 
du personnel des urgences, a été testé pour FCV par PCR le 05/05, afin d’écarter une 
transmission indirecte. 
Tous ces tests PCR sont revenus négatifs au VS-FCV.  
 
Le vendredi 06/05, le directeur de l’ENVT informe l’ensemble du personnel et des 
étudiants des cliniques de la suite des mesures sanitaires à suivre. La décontamination des 
locaux de consultation est effectuée le samedi 07/05/11 par l’équipe d’infirmières, ce qui 
permet la reprise des consultations le lundi 09/05. Les hôpitaux ne sont désinfectés qu’une 
fois vidés des chats hospitalisés jusque-là, c’est-à-dire le 09/05. Ce délai entre les 
désinfections des deux bâtiments a impliqué une interdiction de circulation du personnel et 
des étudiants entre les deux bâtiments du 07/05 au 10/05, afin d’éviter tout risque de 
contamination indirecte.  
 CLOTURE : LE 16/05/2011 
Le 08/05, Cacaouète recommence à se nourrir spontanément, et sa sonde naso-
œsophagienne lui est retirée le lendemain. Bien que son état autorise une sortie 
d’hospitalisation, il reste isolé en secteur contagieux jusqu’au 16/05/11, afin d’éviter de 
contaminer l’autre chat du foyer. Une désinfection des locaux d’isolement est opérée à sa 
sortie, et la crise est déclarée terminée. SUITE 
Un rapport de gestion de crise est effectué suite à la clôture, recensant toutes les 
méthodes mises en œuvre, ainsi que les difficultés rencontrées au cours de l’épizootie. Ce 
rapport conclura notamment à l’importance d’une gestion centralisée et d’une procédure 
standardisée écrite.  
 
3.2.4.  TROISIEME EPISODE ISOLE : GIPSY (JUILLET 2011) 
Gipsy est une chatte de 3 mois présentée aux urgences de l’ENVT le 02/07/2011 suite à 
de l’anorexie, de l’abattement et de l’hyperthermie évoluant depuis 6 jours (27/06/11). Gipsy 
a été vue par un autre vétérinaire le 28/06/11, elle était alors hypertherme à 41°C. Suite à 
une suspicion de gastro-entérite, Gipsy est retourné chez elle sous antibiotiques 





A l’examen clinique à l’ENVT, Gipsy est normotherme, mais est toujours sous AINS. Ses 
muqueuses sont sub-ictériques, elle est faiblement déshydratée. Un ulcère lingual est 
observé, ainsi qu’une otite bilatérale et la présence d’une masse abdominale crâniale de 
0.5cm de diamètre. L’hémogramme est sans anomalie.  Les analyses biochimiques montrent 
une hyperbilrubinémie, une hyponatrémie et une hyperglycémie. Lors de l’analyse urinaire, 
les urines ont un aspect jaune citron avec une densité basse (1.022), une protéinurie (++) et 
une bilirubinurie (++). Des radiographies abdominales révèlent des images douteuses dans 
la région du duodénum. Un test FIV/FeLV se révèle négatif.  
Gipsy est alors hospitalisée et placée sous perfusion de NaCl 0.9% normo-complémenté, 
le traitement antibiotique est continué et un traitement local auriculaire débuté. Son état 
clinique étant stable, Gipsy est transférée le 03/07 au service de médecine interne. En 
hospitalisation, Gipsy se nourrit correctement. Le 04/07, un nouvel hémogramme est réalisé, 
il révèle une anémie non régénérative associée à une leucopénie modérée et une 
thrombopénie modérée. Au frottis, des acanthocytes, des GNN toxiques ainsi que des 
lymphocytes activés sont observés. Un contrôle biochimique montre une légère 
hypoprotidémie, une bilirubinémie qui continue à augmenter et des désordres ioniques plus 
importants. L’analyse urinaire révèle une densité qui continue de baisser avec un taux de 
protéines qui augmente (+++). Pourtant, l’état général de Gipsy est toujours stable, avec une 
bonne prise alimentaire.  
Avec les résultats des analyses sanguines, le diagnostic différentiel s’oriente sur divers 
agents infectieux, parmi lesquels un parvovirus, un coronavirus, mais aussi le VS-FCV : la 
suspicion de calicivirose systémique est posée. SUSPICION : LE 04/07/2011 
Le jour même, un SNAP-test parvovirus, un écouvillon rectal pour la recherche de 
coronavirus et un prélèvement sanguin pour PCR calicivirus sont effectués. Gipsy est placée 
en secteur contagieux dans l’attente des résultats, et une première désinfection de la cage 
de Gipsy est effectuée, en suivant le protocole général. Le SNAP-test revient négatif au 
parvovirus le jour même.   
Le monitoring de Gipsy est continué, elle reste abattue tout en conservant son appétit. 
Les pics d’hyperthermie à 40°C sont gérés par refroidissement mécanique, et de la 






CONFIRMATION : LE 07/07/2011 
Le 07/07, l’analyse PCR revient positive pour le FCV, Gipsy est atteinte de calicivirose 
systémique. Une désinfection à la Javel de la chatterie où Gipsy avait été hospitalisée au 
départ est alors ordonnée.  
Le 10/07, la température de Gipsy est normalisée, son appétit présent, sa sortie est alors 
décidée. Une ordonnance d’antibiotiques (Amoxicilline, Acide clavulanique) et de soins 
locaux auriculaires est rédigée. Des conseils sanitaires sont proposés aux propriétaires par 
écrit : isolement pendant 4 mois, pédiluve constitué de Javel 5% à la sortie de la pièce 
d’isolement, et une désinfection des vêtements à la javel 5% si nécessaire.  
 CLOTURE DE L’EPISODE : LE 10/07/2011 
Aucun cas secondaire n’ayant été suspecté, l’épisode se termine le jour du départ de 
Gipsy, après la désinfection du secteur contagieux avec le protocole calicivirus. Encore une 
fois, cet épisode isolé de calicivirose systémique n’a pas fait l’objet de mesures informatives.  
 
3.2.5. QUATRIEME EPISODE ISOLE : SAMA-SAMA (MARS 2013) 
Sama-sama est le premier cas de calicivirose systémique depuis l’initialisation en 2012 de 
l’écriture de la procédure de gestion des épizooties de calicivirose systémique féline. 
 
Le 31/03/2013, Sama-Sama, chat mâle stérilisé de 2,5 ans, est présenté aux urgences de 
l’ENVT pour un syndrome fébrile depuis moins de 24h. Sama-Sama n’est pas à jour de ses 
vaccins. 
Une hyperthermie sévère à 40.8°C, une déshydratation à 8%, et une légère douleur 
abdominale sont objectivées à l’examen clinique. Des analyses biochimiques montrent une 
légère hyperbilirubinémie ainsi que des discrètes hypochlorémie, hyponatrémie et 
hypokaliémie. La numération formule sanguine montre une légère éosinopénie et une 
thrombopénie artéfactuelle (présence d’amas). Des GNN toxiques, des monocytes 
réactionnels ainsi que des acanthocytes, des corps de Heinz et des rouleaux sont observés 
au frottis sanguin. L’analyse urinaire met en évidence un aspect trouble des urines avec 
protéinurie (++). Des examens d’imagerie (radiographies thoraciques et échographie 
abdominale) ne révèlent aucune anomalie. Enfin, un SNAP-test FIV/FelV revient négatif. 
Sama-sama est alors hospitalisé pendant 24h pour recevoir une fluidothérapie et une 
injection d’antipyrétique. Les symptômes se résolvent durant son hospitalisation, et Sama-
sama rentre chez lui le 01er/04.  
Le 02/04, Sama-sama est ramené aux urgences pour des éternuements associés à une 





des trémulations ainsi que des écoulements oculaires. L’examen clinique ne révèle aucune 
anomalie autre que l’hyperthermie à 39°C. Un syndrome coryza félin est suspecté, Sama-
sama n’est pas hospitalisé et une ordonnance d’AINS et d’inhalations est prescrite. Il est 
conseillé aux propriétaires de surveiller l’apparition d’autres signes de coryza. 
Le 04/04, Sama-sama est reçu en consultation de médecine générale pour la persistance 
de son hyperthermie et l’apparition d’une boiterie de soutien permanente du membre 
antérieur gauche depuis 24h. Les éternuements ont disparu avec le traitement. L’examen 
clinique met en évidence une hyperthermie sévère à 40.7°C et une douleur du carpe gauche, 
sans anomalie radiographique. L’hémogramme révèle une anémie modérée non 
régénérative associée à une neutrophilie et monocytose, tandis que la thrombopénie est 
stable. Cytologiquement, des acanthocytes, des jeunes GNN toxiques, des monocytes et 
des lymphocytes réactionnels sont observés. Un foyer infectieux suppuratif est suspecté. 
Sama-sama ayant conservé son appétit, il n’est pas hospitalisé et un traitement antipyrétique 
et antibiotique (Amoxicilline, acide clavulanique) lui est prescrit.  
Le lendemain, le 05/04, Sama-sama est vu en urgences pour l’aggravation de son 
abattement, associé à une aggravation de la boiterie et l’apparition de vomissements. Le 
carpe gauche est légèrement œdématié, et le membre postérieur gauche est devenu 
douloureux à la palpation. Des lésions crouteuses sont présentes sur l’ensemble du corps. 
Une albuminémie dans les valeurs basses est détectée. Sama-sama est alors hospitalisé 
aux urgences pour le mettre sous fluidothérapie associée à de l’analgésie, un traitement anti-
pyrétique et des mesures de refroidissement mécaniques. Sama-sama est transféré en 
médecine interne le 06/04 pour explorer l’hyperthermie persistant depuis 6 jours. 
 SUSPICION : LE 06/04/2013 
La suspicion de calicivirose systémique est posée par l’équipe de médecine interne le 
06/04/13, et Sama-Sama est directement hospitalisé dans l’unité pour animaux contagieux. 
Des consignes de biosécurité sont données : manipulation avec sur-blouses et gants, 
nettoyage des instruments au Virex. Sama-Sama est placé sous fluidothérapie normo-
complémentée, associée à des traitements antipyrétique, analgésique et antibiotique 
(Amoxicilline, Acide clavulanique). Le 07/04, un prélèvement sanguin est envoyé pour PCR 
calicivirus. 
Le 08/04, des ulcères linguaux et du palais apparaissent, et les babines de Sama-Sama 
sont œdématiées. Une sonde naso-œsophagienne est posée afin de débuter un plan de 
réalimentation assistée.  
Le 09/04, les résultats de la PCR sur sang pour le calicivirus reviennent positif pour un 






CONFIRMATION : LE 09/04/2013 
A la réception de ces résultats, le directeur administratif des cliniques envoie un mail pour 
informer du résultat le personnel des cliniques, les étudiants y travaillant ainsi que 
l’administration de l’école. Ce mail liste aussi les mesures qui vont suivre, et celles à tenir par 
le personnel en cas d’arrivée d’un éventuel cas secondaire : courrier d’information des 
propriétaires de chats venus en consultation entre le 31/03 et le 09/04, désinfection des 
locaux fréquentés par le chat, épidémio-surveillance accrue, et schéma de consultation à 
suivre en cas de suspicion. Ces mesures sont celles que l’on retrouvera dans la version 
définitive du protocole de gestion des épizooties de calicivirose systémique, dont les 
premières versions étaient alors en cours d’écriture.  
Enfin, la décision de maintien de l’activité féline habituelle est précisée dans le mail. 
Le lendemain, le 10/04, les courriers d’information sont envoyés et la ligne téléphonique 
dédiée à la réception d’appel de ces propriétaires est mise en place et assurée par les 
équipes des services de médecine interne et USI. Le directeur administratif des cliniques 
informe ces équipes par mail des éléments organisationnels à mettre en œuvre : 
consultation à l’ENVT en cas de signes évocateurs de calicivirose, entrée de ces animaux 
directement par l’entrée des urgences, et consultation dans une salle dédiée (la future salle 
de soins dédiées aux épizooties), et prise de sang pour PCR immédiate.  
 
Au cours de l’hospitalisation de Sama-Sama, l’évolution de ses paramètres biochimiques 
sont contrôlés, et les analyses montrent une normalisation de l’albuminémie et la protidémie 
le 08/04, ainsi que de la bilirubinémie et du ionogramme le 11/04.  
 
Le 12/04/13, un membre du service de chirurgie informe le directeur des cliniques du 
décès inexpliqué d’un chat de 1,5 ans le jour même, avec envoi de sang pour PCR déjà 
réalisé. Ce chat, Dora, avait été présenté en consultation de chirurgie le 10 avril pour des 
plaies sur les tarses avec une fracture ouverte du tibia. Les examens n'avaient pas révélé 
d'autre anomalie. Le chat avait été hospitalisé suite à la consultation et opéré l’après-midi 
même. Le suivi en hospitalisation avait montré des constantes vitales stables (température 
notamment). Un abattement et des muqueuses pâles avaient été observés le 11/04 dans la 
journée. Le chat est décédé le lendemain sans raison apparente. 
Le 13/04/13, le résultat est revenu négatif à la présence de FCV et la suspicion d’un cas 
secondaire est écartée. Le niveau des mesures sanitaires est alors inchangé. 
 
Le même jour, une normalisation de la température, une reprise de l’alimentation ainsi 
qu’une amélioration des gonflements des membres ont permis une sortie d’hospitalisation de 





inflammatoire, ainsi que des mesures sanitaires à respecter par les propriétaires (isolement 
des autres animaux pendant 4 mois). 
 
Le 15/04/13, le directeur administratif des cliniques informe l’administration par mail de 
l’évolution favorable de la situation avec la sortie de Sama-sama ainsi que l’absence de cas 
secondaires. Les infirmières commencent les opérations de désinfection des locaux selon le 
protocole calicivirus. 
 CLOTURE : LE 24/04/2013 
Le 24/04/13, plus d’une semaine après la sortie de Sama-Sama et la fin des opérations 
de désinfection, et en l’absence de cas secondaire déclaré, un mail vient clôturer cet épisode 
de calicivirose systémique auprès de l’ensemble de la communauté des cliniques.  
 
3.2.6. EPIZOOTIE D’OCTOBRE 2013 : 4 CHATS POSITIFS 
L’épizootie d’Octobre 2013 est composée de 4 chats atteints de calicivirose systémique, 
entre le 07/10/13 et le 30/10/13 à l’ENVT. Cette crise survient au moment de la finalisation 
de la procédure de gestion des épizooties de calicivirose systémique, et sert de modèle pour 
la rédaction finale du document.  
 
Le 07/10/2013, Séraphine, chatte stérilisée de 8 ans, est présentée en médecine générale 
suite à l’apparition d’une masse sur la babine depuis une semaine. Cette masse est 
accompagnée de lésions ulcératives des babines et du menton, ainsi que d’une baisse 
progressive de l’état général de Séraphine, qui est fortement abattue, anorexique et 
adypsique depuis le 05/10/13. Séraphine vit avec un deuxième chat, Loula, présenté le 
même jour en médecine pour des lithiases vésicales. Séraphine n’est pas vaccinée, et a 
accès à l’extérieur depuis le 23/09/13 suite à un déménagement.   
L’examen clinique révèle un animal en mauvais état général, abattu, avec une 
adénomégalie des nœuds lymphatiques rétro-mandibulaires. A cela s’ajoutent une otite 
suppurée de l’oreille droite, ainsi que des ulcérations de la truffe, du menton, des babines et 
de la langue. Enfin, une masse cutanée suintante est observée à proximité d’une paire de 
mamelles. Les analyses biochimiques réalisées mettent en évidence une hyperprotidémie 
associée à une hyperglobulinémie. L’hémogramme montre une anémie normocytaire non 
régénérative, une neutrophilie et une thrombopénie surestimée. L’examen du frottis sanguin 
permet d’observer des rouleaux d’hématies ainsi que des corps de Howell-Joly, des jeunes 
GNN toxiques et des monocytes réactionnels, et enfin des macroplaquettes et des amas. Un 





A la fin de cette première consultation, l’hypothèse principale évoquée est un granulome 
éosinophilique. Une infection par un calicivirus avec surinfection bactérienne est envisagée, 
au même titre qu’un phénomène tumoral. Cependant, la suspicion pour Séraphine étant 
plutôt orienté vers un calicivirus commun, et une autre suspicion de calicivirose systémique 
étant déjà hospitalisée en secteur contagieux, il est décidé de placée Séraphine en chatterie 
de médecine interne. Elle y reçoit une perfusion de NaCl 0.9% normo-complémenté, un 
traitement antibiotique et des AINS pendant 48h, et rentre chez elle le 09/10/13. 
 
Loula est la chatte vivant avec Séraphine. C’est une chatte stérilisée de 6.5 ans non 
vaccinée et ayant accès à l’extérieur depuis le 23/09/2013. Le 07/10, Loula est présentée en 
médecine générale pour périurie et hématurie. Lors de cette consultation, une lithiase à PAM 
est diagnostiquée, et une alimentation litholytique est prescrite.  
Le 08/10/13, Loula devient dysorexique. Un retour à l’ancienne alimentation est alors 
effectué, mais le 11/10 Loula présente une anorexie et un abattement sévère. Le soir du 
16/10, elle est présentée au service d’urgences de l’ENVT, et l’examen clinique révèle un 
animal cachectique, en stupeur, sévèrement hypotherme (32.7°C), avec des difficultés 
respiratoires. Loula présente aussi un ictère, et des ulcères linguaux. Des signes de 
pneumothorax ou pneumomédiastin sont visibles aux clichés radiographiques. Les analyses 
biochimiques montrent des anomalies ioniques (hyponatrémie, hyperkaliémie), une 
hyperprotidémie marquée, une hyperbilirubinémie sévère et des ASAT augmentés. 
L’hémogramme révèle une leucocytose neutrophilique majeure avec des jeunes GNN 
toxiques ainsi que des monocytes et lymphocytes réactionnels. Le SNAP test FIV/FeLV 
revient négatif. 
La suspicion de calicivirose systémique féline est immédiate. SUSPICION : LE 16/10/2013 
Séraphine est ramenée à l’ENVT afin d’envoyer des prélèvements sanguins des deux 
chattes pour PCR. Séraphine, dont l’état général reste correct, est placée en chatterie 
ambulatoire (hospitalisation de moins de 24h). Au contraire, l’état de Loula est critique, et 
une réanimation cardio-respiratoire est nécessaire suite aux examens radiographiques. 
Loula reste hospitalisée dans le secteur des soins intensifs, et est placée sous fluidothérapie, 
antibiothérapie (Amoxicilline, Acide clavulanique et Marbofloxacine), et vitamine K. Une 
sonde naso-œsophagienne est posée pour la réalimenter.  
Le lendemain, le directeur administratif des cliniques est prévenu de la situation, des 
salles fréquentées par les deux chattes, et de l’envoi des prélèvements sanguins. L’après-
midi, les résultats des PCR sont obtenus : charge fortement positive pour Loula, et PCR 






CONFIRMATION : LE 17/10/2013 
Les résultats de Séraphine, ainsi que son état clinique, rendent difficile la conclusion 
quant à son atteinte ou non par une calicivirose systémique. Il est néanmoins fort probable 
qu’elle transporte le même FCV-HP que Loula, ou tout du moins une forme extrêmement 
proche, et qu’elle puisse donc être une source de contamination pour d’autres chats. Il est 
donc décidé de la traiter comme un cas positif d’un point de vue épidémiologique. Séraphine 
sort d’hospitalisation le jour même avec des consignes d’isolement. 
Loula redevient vigile et normotherme, avec une respiration eupnéique, le lendemain. Elle 
reste ictérique, et des lésions de vascularite apparaissent à l’extrémité de ses membres mais 
l’évolution favorable de son état général permet de la placer en secteur contagieux. Un 
monitoring de sa pression artérielle et des examens cliniques complets toutes les 4h sont 
mis en place. 
 
Le 18/10/11, le directeur administratif des cliniques prévient la communauté de la 
confirmation de deux cas de calicivirose systémique et de leur sortie / placement en 
isolement. Le même jour, les courriers d’information des propriétaires de chats venus en 
consultations depuis le 07/10 sont envoyés, et la ligne téléphonique dédiée est activée. En 
parallèle, la désinfection des locaux est effectuée par l’équipe d’infirmières, notamment la 
chatterie des hôpitaux où Séraphine a été hospitalisée du 07 au 09/10. Il est décidé de 
maintenir l’activité féline.  
 
Suite à ce mail, une suspicion de cas secondaire est signalée au directeur administratif 
des cliniques : Eyra, chatte stérilisée de 4 ans, à jour de ses vaccinations, ayant fréquenté la 
chatterie immédiatement après Séraphine.  
Eyra est venu le 02/10/13 en médecine interne pour un deuxième avis suite au diagnostic 
de calculs vésicaux. Un traitement médical est donné en première intention, et un rendez-
vous de cystotomie est réservé en cas de non amélioration clinique. Le 09/10/13, Eyra est 
opérée puis hospitalisée en chatterie longue durée du 09/10 au 17/10. Le 13/10/13, un 
syndrome coryza (chémosis, épiphora, éternuements) est noté, associé à une baisse de 
l’état général (hyperthermie, anorexie, apathie). L’hyperthermie se résout avec une injection 
d’AINS, et l’hospitalisation d’Eyra se termine le 17/10/13. 
Le 18/10/13, Eyra est amenée en médecine interne suite à un abattement marqué et une 
anorexie et adypsie. L’examen clinique révèle la présence d’ulcères sur le nez et les 
babines, ainsi qu’une dyspnée. Les examens biochimiques montrent une hyperprotidémie 
associée à une hyperglobulinémie. L’hémogramme met en évidence une légère anémie non 
régénérative, et des signes de stress oxydatif (corps de Heinz, corps de Howell-Joly) ; ainsi 
qu’une neutrophilie limite avec des jeunes GNN toxiques et des monocytes activés ; et enfin 





Informé de la situation de calicivirose systémique, le clinicien prévient alors le directeur de 
sa suspicion, réalise un prélèvement sanguin pour PCR, et hospitalise le chat en chenil de 
médecine dans l’attente de consignes. Loula est placée sous fluidothérapie de Ringer 
Lactate normo-complémenté, traitement antibiotique (amoxicilline, acide clavulanique) et 
analgésie.  
 
Face à cette forte suspicion de contamination secondaire en interne, la décision de 
suspendre l’ensemble de l’activité médicale et chirurgicale féline est prise. Cette décision 
étant prise un vendredi, et les consultations fermées le week-end, les rendez-vous du lundi 
21/10/13 et du mardi 22/10/13 sont alors annulés par le secrétariat. L’activité d’urgence est 
quant à elle réduite à la prise en charge des animaux critiques ainsi que des éventuels cas 
secondaires de calicivirose systémique. Les locaux d’urgences étant contaminés par Loula, 
les consultations des animaux critiques sont réalisées dans des services indemnes de cas 
recensé.  
Le prélèvement sanguin est acheminé le jour même au laboratoire d’analyse, mais le 
résultat ne pourra être obtenu que le lundi 21/10/13.  
 
Des analyses PCR sur les chats hospitalisés pendant cette période sont planifiées. Ghibli, 
chat mâle de 7 ans hospitalisé aux urgences le 17/10/13 suite à un AVP ; et Biscotte, chaton 
de 2 mois hospitalisé pour prolapsus rectal le 17/10, sont testés en priorité car Loula était 
encore présente aux urgences à leurs arrivées. D’autres chats étant présents à leurs 
domiciles respectifs, il est décidé qu’ils resteront hospitalisés aux frais de l’ENVT jusqu’à 
l’arrivée des résultats PCR.  
 
Durant le week-end, l’ictère de Loula disparait, mais sa respiration est rendue difficile par 
du jetage et des crises de ptyalisme. De nébulisations sont rajoutées aux traitements en 
place. Le lundi 21/10/13, son état général se dégrade, et sa pression artérielle est 
difficilement maintenue par la fluidothérapie agressive (perfusion et boli de colloïdes, 
injections de dopamine).  
Le 22/10/13, l’état général de Loula continue de se dégrader, les ulcères buccaux 
progressent ainsi que la détresse respiratoire. L’hypotension est réfractaire à tout traitement 
et Loula décède d’un arrêt cardio-respiratoire dans la matinée. L’autopsie montrera une 
atteinte multi-organiques, notamment la présence d’épanchements péritonéal et thoracique, 
une atteinte du foie, du pancréas et des poumons (Annexe 3). 
 
Le même jour, la PCR FCV revient positive pour Eyra qui est alors placée en secteur 
contagieux. En parallèle, les sorties de Ghibli et Biscotte sont décidées, suite aux résultats 





isolement, les opérations de désinfection renforcée sont planifiées pour le soir du 22/10, par 
les équipes d’infirmières. 
 
Enfin, toujours dans la journée du 22/10/13, trois chats sont présentés aux urgences suite 
aux courriers envoyés aux propriétaires. Leurs consultations sont réalisées conformément au 
protocole énoncé par le directeur administratif, c’est-à-dire dans une salle dédiée à cet effet, 
avec un minimum de personnel, et des précautions sanitaires (blouse, gants, et charlotte 
jetables). Des prélèvements pour PCR sont envoyés le soir même. Un de ces chats est 
hospitalisé dans la zone dite « tampon » destinée aux chats en cours de diagnostic, car la 
suspicion est plus marquée chez lui. Ce chat, Bibi, est un mâle de 8 mois qui avait été 
stérilisé le 16/10/13 à l’ENVT. A l’examen clinique, Bibi présente est légèrement abattu, 
déshydraté et présente un ulcère lingual qui le rend anorexique.  
A la fin de la journée, un résumé des évènements est envoyé par mail à l’ensemble du 
personnel et étudiants de la clinique. Il est aussi communiqué la décision de reprise de 
l’activité féline dès le lendemain suite à la désinfection des locaux réalisée. 
 
Le 23/10/13, les résultats PCR sont négatifs pour deux des trois chats vus en consultation 
la veille, et positif avec un faible titre chez Bibi. La mise sous fluidothérapie et analgésie de 
Bibi pendant son hospitalisation lui ont permis de reprendre une alimentation spontanée. 
Etant donné son bon état général, il est décidé d’une prise en charge à la maison immédiate, 
avec un traitement antibiotique et une analgésie.  
Le même jour, la sortie d’Eyra est décidée suite à la régression de ses lésions. Au cours 
de son hospitalisation, Eyra a présenté des œdèmes de la face et du membre antérieur 
gauche, ainsi qu’une extension de ses ulcères linguaux. Le traitement mis en place avait 
permis de maintenir une pression artérielle stable, et de garantir une prise de nourriture 
correcte. La sortie d’Eyra se fait sous antibiothérapie et analgésie. Des consignes sanitaires 
telles que l’isolement d’Eyra sont conseillées. 
 
En l’absence de chat positifs au VS-FCV dans les locaux de l’ENVT, les mesures de 
désinfection des locaux d’isolement (secteur contagieux et zone tampon) sont effectuées. La 
communauté des cliniques est informée de ces mesures, mais du maintien de la phase de 
surveillance et de l’astreinte téléphonique.  
 
Deux autres chats sont présentés en consultation les 24 et 25/10/13. Les examens 
cliniques concluent à des suspicions faibles et les animaux ne sont pas hospitalisés durant 






CLOTURE : LE 30/10/2013 
Les résultats des PCR de ces deux chats reviennent négatifs le 30/10/13. En l’absence de 
nouveau cas, les mesures exceptionnels sont levées. Un mail en informe l’ensemble du 
personnel et des étudiants des cliniques.  
 
3.2.7. CINQUIEME EPISODE ISOLE : COOCKIE ET MINNIE (NOVEMBRE 
2013) 
Cet épisode de Novembre 2013 se déroule du 22/11/13 au 07/12/13 (15 jours) avec deux 
chats atteints de calicivirose systémique, mais provenant du même foyer. 
 
Le 22/11/2013, Coockie, chat stérilisé de 4 ans, est présenté en médecine générale pour 
un abattement et de l’anorexie évoluant depuis 10 jours. Coockie vit avec un autre chat, et il 
n’est pas à jour de ses vaccins. 
Le 09/11, Coockie fugue suite à une chute de l’appartement où il vit. Il est retrouvé à la 
SPA trois jours plus tard, où un SNAP test FIV/FeLV s’est révélé positif pour le FIV. Le 
lendemain, le 12/11/13, il présente 6 vomissements, de la diarrhée, et devient anorexique et 
abattu. De la toux sèche avec un jetage bilatéral sont également rapportés. Le 18/11/13, 
Coockie est présenté dans un dispensaire où une hyperthermie à 40°C est décelée, et une 
gale auriculaire diagnostiquée. Coockie repart chez lui suite à une injection d’AINS et la 
prescription d’un traitement antibiotique (Amoxicilline, Acide clavulanique). L’état de Coockie 
ne s’améliore pas et les propriétaires viennent consulter à l’ENVT.  
L’examen clinique à l’ENVT le vendredi 22/11/13 met en évidence un fort abattement, 
associé à de la dyspnée, et la présence de lésions buccales ulcératives. Des analyses 
biochimiques montrent une hyperprotidémie ainsi qu’une hyperbilirubinémie. La numération 
formule conclue à une leucocytose neutrophilique avec monocytose et une lymphopénie 
limite. Au frottis sanguin, des jeunes GNN toxiques, des monocytes réactionnels ainsi que 
des macroplaquettes sont observés. Des radiographies du thorax montrent un comblement 
alvéolaire bilatéral marqué avec des patterns bronchique et vasculaire, en faveur d’une 
suffusion pulmonaire. L’hypothèse diagnostique principale du clinicien est la calicivirose 
systémique, la phase de suspicion débute.  
 PHASE DE SUSPICION : LE 22/11/2013 
Coockie est hospitalisé en secteur contagieux car la suspicion est forte. Une PCR FCV 
est demandée, mais les résultats ne seront obtenus qu’après le week-end. En attendant, 
Coockie est placé sous fluidothérapie au NaCl 0.9% normo-complémenté et sous 





Coockie reste en polypnée, avec des bruits respiratoires fortement augmentés. Du 
Furosémide est ajouté à son plan thérapeutique, ainsi qu’un traitement analgésique. 
 
Le 25/11/13, le deuxième chat de la maison, Minnie, est présentée aux urgences avec 
des symptômes similaires à ceux de Coockie. Minnie est une chatte non stérilisée qui a entre 
6 et 9 mois. Elle est abattue et anorexique depuis 48h. A l’examen clinique, Minnie présente 
une hyperthermie à 40,5°C et de la douleur à la palpation des quatre membres. Les analyses 
biochimiques ne révèlent qu’une légère hyperbilirubinémie.  
Du sang pour PCR est prélevé et Minnie rejoint Coockie dans le secteur contagieux des 
hôpitaux. Le listing et la désinfection des locaux contaminés sont immédiatement effectués. 
En parallèle, le directeur administratif des cliniques prévient l’ensemble de la communauté 
des cliniques de ces suspicions, ainsi que du maintien de l’activité féline.  
Les résultats des PCR reviennent positives le jour même, la phase de confirmation est 
enclenchée. 
 PHASE DE CONFIRMATION : LE 25/11/2013 
Les résultats sont immédiatement communiqués à l’ensemble des cliniques par mail. 
Aucun des chats n’ayant été contaminé à l’ENVT, les mesures sanitaires restent inchangées.  
 
Le 27/11, l’état de Coockie s’améliore bien que la dyspnée et les bruits respiratoires 
augmentés persistent. Une sortie d’hospitalisation est décidée le 28/11/13, avec un 
traitement antibiotique et analgésique, ainsi qu’un isolement de Coockie pendant 1 mois.  
Mais Coockie redevient anorexique, et il est ré-hospitalisé le 03/12/13. Il est normotherme 
mais présente toujours des bruits respiratoires augmentés bilatéralement. Un plan de 
réalimentation via la pose d’une sonde naso-œsophagienne est décidé le lendemain. Les 
muqueuses de Coockie deviennent ictériques le 05/12. Le lendemain, du ptyalisme, du sang 
dans les fécès et des œdèmes sur les membres antérieurs sont observés. Le traitement de 
Coockie est complété avec de l’anti-émétique et un pansement gastrique. Le 07/12/13, les 
membres postérieurs deviennent œdématiés à leur tour. La décision d’euthanasier Coockie 
est prise le jour même. L’autopsie montrera une atteinte multi-organique, avec une pleurésie, 
des ulcères gastriques, une cholestase hépatique et un ictère généralisé (Annexe 3).  
 
Minnie, quant à elle, a tout d’abord eu une aggravation de ses symptômes entre le 27/11 
et le 01er/12 avec apparition d’œdèmes des membres, puis de la face, ainsi qu’un ulcère 
lingual. Un AINS est rajouté à son traitement, et une sonde naso-œsophagienne est mise en 





les œdèmes diminuent et Minnie recommence à manger. La sonde est retirée le 03/12/13. 
Minnie sortira d’hospitalisation le 07/12, jour d’euthanasie de Coockie.  
 CLOTURE : LE 07/12/2013 
Le 07/12/13, il n’y a plus aucun cas positif dans les hôpitaux. Aucune suspicion de cas 
secondaires n’étant en court, la désinfection du local contagieux est réalisée le jour même et 
la crise est clôturée.  
 
3.2.8. SIXIEME EPISODE ISOLE : WHYTY (MARS 2014) 
Cet épisode est le premier évènement impliquant un chat positif au VS-FCV à l’ENVT 
depuis la mise en place de la procédure de gestion des épidémies de calicivirose systémique 
féline en Février 2014. 
 
Le 28/03/2014, Whyty, chat stérilisé de 4 ans, est présenté aux urgences de l’ENVT pour 
abattement, anorexie et plaie labiale depuis 4 jours. Une plaie suintante est apparue le 
24/03, associée à du ptyalisme et une anorexie. Whyty vit avec deux autres chats qui ne 
présentent aucun symptôme. Il n’est pas vacciné, et a accès à l’extérieur depuis un 
déménagement il y a un mois.  
L’examen clinique révèle une lésion labiale ulcérée ainsi que des lésions inflammatoires 
en début d’évolution sur la langue. Whyty est déshydraté à 5%, abattu, en légère 
hyperthermie (39.3°C), et présente un souffle systolique de grade IV sur VI. Les analyses 
biochimiques montrent une légère hyperbilirubinémie. La numération formule met en 
évidence une monocytose avec éosinopénie, ainsi qu’une thrombopénie limite.  
 SUSPICION : LE 28/03/2014 
L’hypothèse d’une calicivirose systémique prend la première place du diagnostic 
différentiel dès le vendredi 28/03 à l’admission, bien qu’une atteinte chimique (chenilles 
processionnaires) ne puisse pas être écartée. Whyty est hospitalisé aux urgences- soins 
intensifs (USI) sous fluidothérapie, traitement analgésique et antibiothérapie (Amoxicilline, 
Acide clavulanique). Des précautions sanitaires telles que le port de blouse et gants jetables, 
sont mises en place.  
Le samedi 29/03, la température de Whyty est stabilisée, ce qui permet son transfert aux 
hôpitaux de médecine interne. L’équipe de médecine interne est prévenue de la suspicion, et 
Whyty est directement hospitalisé dans le secteur contagieux. Des soins locaux de ses 





désinfection de la cage et des instruments en contact avec Whyty, selon le protocole prévu 
dans la procédure (Annexe 2H). 
Le prélèvement sanguin pour analyse PCR ne sera effectué que le lundi 31/03/14, les 
résultats ne pouvant pas être obtenus avant. Le même jour, le directeur des cliniques 
informe l’ensemble de la communauté y travaillant de la forte suspicion de calicivirose, et du 
maintien des consultations félines. 
En hospitalisation, Whyty est anorexique et a présenté des bruits respiratoires qui se sont 
résolus seuls. Son souffle systolique reste présent. CONFIRMATION : LE 01/04/2014 
La PCR sur sang revient positive pour une charge systémique le mardi 01er/04/14. Le 
directeur des cliniques en informe alors le personnel et les étudiants. Aucune information des 
propriétaires n’est effectuée. 
Le 02/04/14 au soir, Whyty recommence à se nourrir seul, et semble mieux mobiliser sa 
langue. CLOTURE : LE 03/04/2014 
Le 03/04/14, une sortie d’hospitalisation est décidée, sous traitement antibiotique 
(Amoxicilline, Acide clavulanique). Il est conseillé de laisser Whyty en isolement pendant 3 
semaines et de présenter l’autre chat du foyer pour test PCR avant de le laisser sortir.  
Suite à cette sortie, les locaux du secteur contagieux sont désinfectés et la crise clôturée. 
Aucun mail n’en viendra informer la communauté des cliniques, contrairement à ce qui est 
prévu dans la procédure. 
 
3.2.9. EPIZOOTIE DE SEPTEMBRE-OCTOBRE 2014 : 5 CHATS POSITIFS 
L’évènement qui a eu lieu entre le 08/09/2014 et le 22/10/2014 concerne au total 6 chats, 
dont 5 atteints de calicivirose systémique, et un faux-positif.  
 MISTY, FRIPOUILLE ET HIPPIE 
Misty est un chat adulte non stérilisé présenté en urgences le 08/09/2014. Misty a 
commencé à être dysorexique et abattu le 06/09/2014. Misty n’est pas vacciné, il a accès à 
l’extérieur et vit depuis une semaine avec un chaton de 5 mois, Fripouille. 
A l’examen clinique, Misty est en mauvais état général, il est fortement abattu, déshydraté 
à 10%, avec un pouls fémoral faible. Il est aussi hypertherme à 40.2°C, et présence des 
ulcères linguaux.  Misty est immédiatement pris en charge avec une fluidothérapie. 
L’hypothèse principale du clinicien est un typhus, et le SNAP test parvovirus réalisé revient 





hyperglobulinémie, ainsi qu’une hyperbilirubinémie marquée. La numération formule met en 
évidence une pancytopénie, avec une quasi absence de leucocytes et de thrombocytes. Des 
acanthocytes sont observés au frottis. 
Misty est hospitalisé la nuit aux soins intensifs à l’écart des autres animaux et des 
précautions sanitaires sont prises. Ses fréquences vitales, sa pression artérielle, sa glycémie 
et sa température corporelle sont monitorés régulièrement et des mesures correctives 
appliquées. Il reçoit aussi un traitement antibiotique (Amoxicilline, et Marbofloxacine). Au 
cours de la nuit du 09/09 au 10/09, un œdème de la face apparait, et de la Totamine est 
ajoutée pour pallier à l’hypoalbuminémie supposée. Sa température corporelle descend à 
37.9°C, et son microhématocrite perd 10% par rapport à son admission. L’état de Misty se 
dégrade progressivement, et il décède le matin du 10/09/2014. Des prélèvements de reins, 
rate et foie sont envoyés pour recherche PCR de calicivirus le jour même. Pourtant, aucune 
trace d’autopsie n’est archivée à l’ENVT.  
 
Fripouille est le chaton de 4 mois qui vit avec Misty. Il a été adopté début Septembre, et 
n’est pas vacciné. Il est présenté le 10/09/14 en urgences suite à de l’anorexie depuis 48h, 
associé à un vomissement et deux épisodes de diarrhée.  
L’examen clinique révèle un bon état général, avec une légère déshydratation et des 
ulcères linguaux. Il est hypotendu à 70mmHg à son arrivée, mais cela se résout avec un 
bolus à 10mL/Kg. Les analyses biochimiques montrent une légère hypoalbuminémie. La 
numération formule est normale, mais des macro-plaquettes, des acanthocytes, des corps 
de Howell-Joly, et des GNN toxiques sont observés au frottis. Un SNAP test parvovirus 
revient fortement positif. Fripouille est alors hospitalisé en soins intensifs, à l’écart des autres 
animaux. Il est placé sous fluidothérapie, sous traitement symptomatique (pansement 
gastrique, anti-émétique) et sous antibiotiques (Amoxicilline, Acide clavulanique). Sa 
pression artérielle et sa glycémie font l’objet d’un monitoring régulier. Le 12/09/14, Fripouille 
est stable et est transféré en secteur contagieux de médecine interne.  
Un hémogramme de contrôle est réalisé et met en évidence une anémie non régénérative 
associée à une leucopénie secondaire à une neutropénie sévère.  
 
Ce même jour, le vendredi12/09, la PCR opérée sur les organes de Misty revient positive 
au FCV. Suite au résultat de la PCR, un mail est envoyé par le directeur des cliniques pour 
informer la communauté de ce cas présent dans les locaux depuis le 08/09/2014. De plus, 
compte tenu de la présence de cas de typhus en même temps que de la suspicion de 
calicivirose systémique, il est décidé de déplacer le cas de typhus dans une autre salle 





enfin de laisser les animaux suspects dans la chatterie ambulatoire (comme prévu dans la 
procédure). 
Misty n’ayant fréquenté que le service des urgences, ce sont les membres de cette 
équipe qui contactent les propriétaires des chats ayant pu être en contact avec lui, bien que 
la majorité de ces chats soient encore hospitalisés à l’ENVT. Enfin, une désinfection des 
locaux des urgences est effectuée durant le week-end. 
 
Suite à ce résultat, une PCR sur sang de Fripouille est demandée le plus tôt possible, 
c’est à dire le lundi 15/09/2014. Un autre chat, Hippie, ayant été en contact avec Misty est lui 
aussi prélevé pour PCR FCV le même jour, malgré l’absence de symptôme.  
 
Hippie est un chat non stérilisé de 2.5 mois présenté aux urgences de l’ENVT le 
07/09/2014 suite à des vomissements depuis 3 jours. Il n’est pas vacciné, et vit avec un chat 
de 1 an correctement vacciné. 
Hippie a été vu par son vétérinaire traitant le 06/09/14 pour ces vomissements. Une 
hyperthermie avait été mise en évidence et un typhus avait alors été suspecté. Le vétérinaire 
avait prescrit un traitement symptomatique et antibiotique (Doxycycline) sans effet sur l’état 
de Hippie.   
A l’admission à l’ENVT, Hippie est abattu et déshydraté à 10%. Un SNAP test parvovirus 
revient positif. Les analyses biochimiques montrent des déséquilibres ioniques ; et 
l’hémogramme met en évidence une panleucopénie. Hippie est alors hospitalisé en soins 
intensifs, et des précautions sanitaires sont mises en place. Durant son hospitalisation, il 
présente régulièrement des vomissements mais retrouve de l’appétit. Un hémogramme de 
contrôle le 12/09/2014 montre une anémie non régénérative avec une neutrophilie et une 
thrombopénie surestimée (amas).  
 
Les PCR des deux chatons Fripouille et Hippie reviennent toutes deux positives le 
16/09/14. Néanmoins, la présence des symptômes cliniques et biologiques de typhus chez 
ces chatons gêne quant à la conclusion sur une forme réellement hautement pathogène de 
calicivirose féline. Hippie ne peut pas alors être considéré comme contaminé par Misty ou 
Fripouille.   
Le 17/09/2014, Fripouille retrouve l’appétit, il est normotherme et ses troubles digestifs se 
sont résolus. Le 18/09/2014, Fripouille sort d’hospitalisation. 
Hippie garde un bon état général et sort le 23/09/14. La désinfection du secteur 
contagieux est effectuée. Cependant, la phase de surveillance accrue n’est pas clôturée car 






Le 22/09/2014, Chamalo, un chat stérilisé de 1 an, est présenté au service des urgences 
de l’ENVT. Il est abattu, anorexique et présente des plaies de la face depuis 48h. Enfin, une 
boiterie des membres pelviens est notée depuis la veille. Chamalo n’est pas vacciné, et a 
accès à l’extérieur. Il vit avec un autre chat à jour de ses vaccinations. 
A l’examen clinique, Chamalo est hypertherme à 40°C, et déshydraté à 7%. Des ulcères 
sont remarqués sur la langue et le palais, associés à des croutes au niveau du nez. Les 
analyses biochimiques ne montrent pas d’anomalie. La numération formule met en évidence 
une formule de stress (neutrophilie, lymphopénie, éosinopénie) avec une monocytose, ainsi 
qu’une thrombopénie surestimée (amas plaquettaires). Au frottis, des jeunes GNN toxiques, 
des lymphocytes activés, ainsi que des rouleaux d’hématies sont observés. Un SNAP test 
FIV/FeLV revient négatif. Les hypothèses principales du clinicien sont une ingestion de 
caustique ou un syndrome coryza, mais une calicivirose systémique n’est pas exclue. 
Chamalo est hospitalisé aux urgences sous fluidothérapie de NaCl 0.9% normo-
complémenté, et sous analgésie et pansement gastrique. Il est transféré en médecine 
interne le lendemain matin, en chatterie générale car la suspicion est faible. 
Un examen orthopédique met en évidence de multiples douleurs à la mobilisation des 
articulations des membres pelviens ainsi que du rachis. Des cytologies des plaies buccales 
montrent des phénomènes de surinfection et de nécrose. La suspicion de calicivirose 
systémique est plus forte, et un prélèvement sanguin est réalisé pour PCR FCV. Le résultat 
revient positif le 24/09/14. L’appétit et la température de Chamalo s’étant stabilisés au cours 
de la nuit, il est décidé de sa sortie d’hospitalisation le jour même, sous traitement 
antibiotique (Clindamycine), avec une alimentation humide, et des consignes d’isolement vis-
à-vis des autres chats. La désinfection des locaux où a circulé Chamalo est rapidement 
exécutée. Un mail prévient a posteriori la communauté des cliniques du passage d’un cas de 
calicivirose systémique sans lien avec Misty, ainsi que de sa prise en charge à domicile. GUIGUI 
Guigui est un chat non stérilisé d’environ 1.5 ans présenté le 04/10/2014 par la SPA pour 
de la diarrhée et une boiterie évoluant depuis début Octobre. Il a été recueilli le 24/09/14 par 
la SPA. Un test FIV/FeLV est revenu négatif, et une première injection vaccinale RCP a été 
réalisée.  
L’examen clinique montre une hyperthermie sévère à 41°C, un ulcère lingual ainsi qu’un 
œdème modéré des membres thoraciques avec des zones ulcérées. Les analyses 
biochimiques mettent en évidence une protidémie avec globulinémie, et une 
hypobilirubinémie. Le fibrinogène sanguin est augmenté. Une numération formule met en 





systémique est alors fortement suspecté et Guigui est hospitalisé en secteur contagieux. Il 
est placé sous fluidothérapie de Ringer lactate et sous antibiothérapie (Amoxicilline, Acide 
clavulanique).  
Le 05/10/2014, Guigui est transféré au service de médecine interne, en secteur 
contagieux. Le directeur des cliniques est alors prévenu de la suspicion et du départ d’un 
échantillon de sang pour PCR, dont les résultats ne seront obtenus que le lundi 06/10/14. 
Les résultats reviennent positifs, et Guigui est alors dysorexique, et de l’analgésie et des 
AINS sont ajoutés au traitement. Le directeur administratif des cliniques prévient alors le 
personnel et les étudiants de ce nouveau cas de calicivirose systémique féline, et du 
maintien de l’activité normale de féline. Les courriers destinés aux propriétaires des chats 
potentiellement en contact avec Guigui sont envoyés le soir même. 
Le 09/10/2014, Guigui recommence à se nourrir seul, et les AINS et la morphine sont 
arrêtés. Les œdèmes ont ensuite disparu, laissant place à des ulcérations cutanées. 
Cependant, face à son état stable, une sortie d’hospitalisation de Guigui en famille d’accueil 
est prévue le 14/10/14. Il est alors conseillé de laisser Guigui en isolement de 15 jours à 3 
semaines, et de surveiller l’évolution des lésions des membres, qui doivent se résorber dans 
les jours qui suivent. Une désinfection des locaux d’isolement est effectuée le jour du départ 
de Guigui. 
Le 16/10/14, Guigui est de nouveau hospitalisé en secteur contagieux suite à une 
anorexie et à une nécrose des membres antérieurs. Il est alors de nouveau placer sous 
fluidothérapie, ainsi que sous antibiotiques (Amoxicilline, Acide clavulanique) et analgésie. 
L’anorexie disparait dès le lendemain. Des soins locaux quotidiens sont appliqués aux 
lésions de vascularite des membres.  
Guigui sort le 04/11/14, une fois les lésions de ses membres totalement guérie. Son état 
général est resté stable durant toute la durée de l’hospitalisation. Suite à cette hospitalisation 
prolongée, aucun mail n’est effectué pour clôturer la crise. 
 AUTRES 
Du 09/10/14 au 22/10/14, 6 chats sont suspectés d’être atteints de calicivirose 
systémique. Quatre d’entre eux sont suspectés d’être des cas infectés à l’extérieur, et les 
deux derniers sont testés pour avoir côtoyé des chats suspects dans le service des 
urgences.  
Un seul de ces six chats a une PCR positive au VS-FCV, mais avec un résultat inférieur 
au seuil de quantification. A posteriori, les signes cliniques étaient plutôt évocateurs d’une 







Dans une période de 6 semaines, l’ENVT a accueilli 5 chats atteins de calicivirose 
systémique, et 6 autres chats ont été suspectés et testés pour cette maladie. Pourtant, il ne 
semble pas y avoir eu de contamination interne à l’ENVT : 
 Trois d’entre eux étaient à la fois contaminés par un parvovirus et un VS-FCV. 
Parmi eux se trouvaient deux chatons provenant de communauté (Fripouille et 
Hippie), et un chat adulte (Misty), vivant avec Fripouille et probablement 
contaminé par lui à son domicile. Seul Mysti est décédé de ces maladies. Le 
chaton Hippi a pu être contaminé par Fripouille ou Misty lors de son 
hospitalisation, ou avoir été co-infecté par les deux virus (parvovrius et VS-FCV) 
lors de son passage en refuge.   
 Chamalo, chat de 1 an, est suspecté dès son admission d’être atteint de 
calicivirose systémique, et la suspicion est rapidement confirmée par PCR. Il 
présente une forme aigue de calicivirose féline visiblement localisée sur les 
articulations. 
 Guigui, chat de 1.5 ans recueilli par la SPA depuis 10 jours, suspecté dès son 
admission d’être atteint de calicivirose systémique. Il présente une forme aigue 
avec principalement des lésions de vascularite. 
 
Tous ces chats ont accès à l’extérieur, ce qui peut suggérer une circulation d’un VS-FCV 
à l’extérieur pendant cette période. Cette hypothèse est renforcée par la présence de 
plusieurs autres cas de calicivirose systémique dans des cliniques vétérinaires d’une ville 
voisine. 
Enfin, ces cinq PCR positives du mois de Septembre expliquent les six suspicions du 
mois d’Octobre, avec un état de surveillance accru des praticiens.  
 
3.2.10. SEPTIEME EPISODE ISOLE : RAMINOU (JANVIER 2015) 
Raminou est un chat stérilisé de 4 ans et demi présenté le 12/01/2015 en médecine 
générale à l’ENVT pour une douleur buccale l’empêchant de manger. Cette douleur est 
apparue suite à une sortie à l’extérieur de Raminou, et est accompagnée d’un abattement 
modéré depuis 24h. Raminou n’a jamais été vacciné. 
L’examen clinique de Raminou a nécessité une tranquillisation poussée à cause de son 
comportement agressif, et a donc eu lieu dans la salle de préparation du bloc chirurgical. Du 
ptyalisme, une lésion ulcérante du planum nasal avec des traces d’hémorragie, ainsi qu’un 
œdème du chanfrein ont été mis en évidence. La température rectale de Raminou était dans 
les valeurs hautes, et pouvait être expliquée par le stress de la consultation. Un bilan 





Un bilan radiologique n’a montré aucune fracture de la face. A l’issue de cette première 
consultation, une atteinte infectieuse par le FCV était envisagée, mais en faible probabilité, 
l’hypothèse principale restait un traumatisme facial. Il a donc été prescrit un traitement 
algique, devant permettre la reprise de la nourriture en 24h, et Raminou est reparti chez lui.  
Le 14/01/15, Raminou est de nouveau présenté en consultation pour une aggravation de 
son état général depuis la visite précédente. Son abattement plus marqué permet un 
examen sans sédation, les lésions linguales se sont étendues avec une nécrose à l’extrémité 
rostrale et des plages de nécrose ponctiforme sur le reste de la langue. Une hyperthermie à 
39.5°C est notée. Un bilan biochimique montre une aggravation de l’hyperglobulinémie. 
L’hémogramme met en évidence une neutrophilie et une monocytose avec des signes 
marqués de toxicité et d’activation, ainsi qu’une thrombopénie surestimée. La suspicion de 
calicivirose systémique est alors forte, et la procédure est déclenchée.  
 PHASE DE SUSPICION : LE 12/01/2015 
Un prélèvement sanguin est réalisé dans la salle de consultation, et immédiatement porté 
au laboratoire pour PCR. Raminou est ensuite hospitalisé directement en secteur 
contagieux, et la signalisation correspondante est apposée à l’entrée. Il est placé sous 
fluidothérapie de NaCl 0.9% normo-complémenté, et sous traitement antibiotiques 
(Amoxicilline), AINS et morphine. En parallèle, le praticien contacte le directeur administratif 
des cliniques pour l’informer de la suspicion, puis le responsable du secteur hospitalier de 
médecine interne à qui Raminou est alors transféré. Dès lors, un bilan des salles où 
Raminou a été déplacé est réalisé, et certains de ces lieux sont mis sous quarantaine par les 
étudiants du service lorsque c’est possible. La liste de ces salles est transmise aux 
infirmières responsables de la décontamination. Le matériel utilisé lors de la consultation est 
désinfecté par les étudiants, et les tenues de cliniques du personnel ayant été en contact 
avec Raminou sans protection sont changées. 
Les résultats de la PCR reviennent positifs le 15/01, la phase de confirmation est alors 
enclenchée.  
 PHASE DE CONFIRMATION : LE 15/01/2015 
Un mail est envoyé pour informer l’ensemble de la communauté des cliniques de la 
confirmation de calicivirose systémique, en précisant le nom et numéro du chat concerné, 
ainsi que ses dates de passage dans la clinique. Puis, un second mail est envoyé 
uniquement aux vétérinaires diplômés de la clinique, précisant le maintien du fonctionnement 
normal des consultations de féline, ainsi que la liste des chats venus à la clinique/hôpitaux 





lors d’un suivi dans chaque service. Le 19/01, les courriers informant les propriétaires de ces 
animaux sont envoyés. 
 
En isolement, Raminou reste anorexique et ses lésions buccales progressent. Des 
inhalations sont ajoutées pour aider à dégager la sphère respiratoire. La pose d’une sonde 
œsophagienne en vue de le réalimenter est effectuée le 16/01/15. Le 20/01/15, Raminou 
n’est plus manipulable malgré des lésions buccales toujours présentes. Une suite des soins 
à domicile est alors décidée avec les propriétaires : repas via la sonde d’œsophagostomie, 
antibiothérapie par voie orale, AINS par voie orale, des soins locaux et des inhalations pour 
une bonne hygiène des voies respiratoires. Un isolement strict de Raminou en intérieur est 
ordonné jusqu’au 12/02.  
 CLOTURE DE LA CRISE : LE 21/01/2015 
La crise est clôturée le 21/01/15, jour de départ de Raminou car aucun cas secondaire n’a 
été suspecté suite au mesures informatives. Néanmoins, la communauté des cliniques n’en 
a pas été informée par mail comme cela est prévu dans la procédure.  
 
3.2.11. HUITIEME EPISODE ISOLE : MUSHU (OCTOBRE 2015) 
Le 30/10/2015, Mushu, chat mâle stérilisé de 11 ans, est présenté en consultation 
d’urgence pour une boiterie depuis 48h. De l’anorexie et de l’abattement se sont ajoutés à 
cette boiterie depuis 24h. Mushu est suivi à l’ENVT pour un thymome, retiré en 2010 mais 
avec une suspicion de récidive en 2015. Il n’est pas à jour de ses vaccinations. Il vit en 
intérieur mais un chat adulte a été adopté 6 jours avant le début des symptômes de Mushu 
(le 22/10).  
Une légère hyperthermie à 39,4°C est notée à l’examen clinique général. L’examen 
orthopédique met en évidence une boiterie d'appui bilatérale des membres pelviens 
accompagnée de douleurs en région lombaire et à la mobilisation de l'articulation 
métatarsophalangienne droite. Les analyses biochimiques ne montrent aucune anomalie. Un 
traitement analgésique et anti-inflammatoire est prescrit en attendant une consultation en 
chirurgie le 03/11. 
Le 03/11, Mushu est présenté en consultation de chirurgie. La boiterie s’est résolue mais 
du ptyalisme et un jetage muco-purulent sont apparus depuis 3 jours. L’anorexie est toujours 
présente et l’abattement plus marqué. L’examen clinique révèle la présence d’ulcères 
linguaux, d’une blépharite de l’œil gauche, et d’une adénomégalie des nœuds lymphatiques 
rétromandibulaires. La suspicion de calicivirose systémique est faite dès l’examen clinique 





 PHASE DE SUSPICION : LE 03/11/2015 
Le directeur administratif des cliniques est alors informé de la suspicion, et Mushu 
transféré au service de médecine. En attendant sa prise en charge, il est placé dans une 
cage au chenil de médecine interne car un autre chat était hospitalisé en contagieuse. 
L’examen clinique et les prises de sang ont ensuite eu lieu dans la salle de consultations 
"contagieuse", dédiée à la gestion de maladie fortement contagieuse. Une fois ces 
prélèvements réalisés, et le chat du secteur d'hospitalisation "contagieuse" réaffecté à une 
autre pièce, Mushu a été hospitalisé en isolement. L’échantillon de sang a été 
immédiatement acheminé vers le laboratoire Scanelis pour PCR. En parallèle, le listing des 
salles contaminée ainsi que leur désinfection commence. 
Les analyses biochimiques révèlent une hyperprotidémie ainsi qu’une hypernatrémie 
probablement due à la déshydratation. A l’hémogramme, Muschu présente une neutrophilie 
et une monocytose avec des GNN toxiques, un microhématocrite dans les valeurs usuelles 
mais la présence d’acanthocytes, ainsi que des amas plaquettaires. Muschu reçoit de la 
fluidothérapie, et est mis sous traitement antibiotique (Amoxicilline, Acide clavulanique), sous 
analgésie et AINS. Des soins locaux pour traiter sa blépharite sont ajoutés. 
 PHASE DE CONFIRMATION : 04/11/2015 
Le lendemain, le 04/11/15, l’analyse PCR revient positive pour un FCV-VS. Le directeur 
administratif des cliniques informe alors l’ensemble du personnel des cliniques des animaux 
de compagnie ainsi que la direction de l’école de l’hospitalisation d’un chat atteint de 
calicivirose hautement pathogène. Dans ce mail sont précisés les secteurs dans lesquels il a 
circulé, et sont rappelées les mesures de biosécurité. 
Le 05/11/15, les courriers d’information des propriétaires des chats ayant pu être exposés 
sont envoyés, et la permanence téléphonique est mise en place. Un mail est alors envoyé 
pour informer la communauté des cliniques de ces mesures, ainsi que pour préciser la 
poursuite normale de l’activité féline.  
 
Le 06/11/5, un plan de réalimentation débute avec la pose d’une sonde naso-
œsophagienne. Elle est retirée le 08/11 suite à des vomissements, et le 09/11, Mushu 
recommence à s’alimenter seul. Sa sortie est alors décidée le 10/11 soit 7 jours après le 
début de son hospitalisation. Le traitement (AINS, antibiotiques et soins oculaires) ainsi que 






CLOTURE DE LA CRISE : LE 10/11/2015 
Tout comme pour Raminou, la crise est clôturée jour de départ de Mushu, une fois le 
secteur contagieux désinfecté, puisqu’aucun cas secondaire n’a été suspecté. Ici aussi, la 
communauté des cliniques n’en a pas été informée par mail comme cela est prévu dans la 
procédure.  
 
3.3. COMPARAISON DE DIVERS PARAMETRES 
Cette partie vise à retracer l’évolution de la prise en charge des cas de calicivirose 
systémique féline, en se basant sur la mise en place de la procédure de gestion. Pour cela, 
les évènements recensés à l’ENVT sont séparés en trois catégories :  
 Ceux avant la réflexion autour de la procédure, c’est-à-dire avant Janvier 2012. 
 Ceux ayant eu lieu une fois la procédure publiée et mise en place, c’est-à-dire 
après le 04 Février 2014. 
 Enfin, ceux ayant eu lieu entre ces deux dates, c’est-à-dire pendant l’écriture de la 
procédure. 
 
La comparaison épidémiologique de ces évènements se base sur plusieurs paramètres 
clés de la gestion des crises que sont le délai de suspicion de la maladie, le délai d’isolement 
suite à la suspicion, le délai d’envoi de la PCR suite à la suspicion, et le nombre de cas 
secondaires internes à l’ENVT. Des données pratiques pour la clinique sont aussi à prendre 
en compte, telles que la fermeture des consultations et/ou des hospitalisations, l’envoi de 
courriers informatifs, et la prise en charge des analyses lors de cas secondaire avéré. Ces 
données sont regroupées dans la figure 23.  
 
Entre 2010 et Janvier 2012, quatre évènements systémiques ont été recensés dont un a 
donné lieu à une contamination interne à l’ENVT avec deux cas secondaires. Aucun cas n’a 
été recensé durant 2012, mais trois évènements l’ont été en 2013 dont une épizootie avec 
deux cas secondaires. Enfin, depuis la mise en place de la procédure en Février 2014, une 
épizootie a eu lieu avec une circulation du virus dans l’environnement en dehors de l’ENVT. 
Elle a été à l’origine de cinq cas de calicivirose systémique à l’ENVT dans un délai d’environ 
6 semaines, sans qu’il n’y ait eu de contamination secondaire intra-ENVT confirmée. En 
effet, un chaton hospitalisé pour typhus avait été dépisté pour le VS-FCV suite au diagnostic 
d’un cas positif, et sa PCR était revenue positive. Néanmoins, il s’agissait d’un chaton 
provenant de SPA et, en l’absence d’analyse plus poussée, il est difficile de conclure quant à 
une contamination à l’ENVT ou à un portage du chaton peu symptomatique suite à son 






Lors de la première épizootie en 2005, quatre chats sur huit ont été suspectés d’être 
atteints de calicivirose systémique en post mortem, et le délai de suspicion avait facilité la 
propagation de la maladie dans les hôpitaux. Depuis, presque toutes les suspicions ont été 
faites ante-mortem. Un seul chat a été diagnostiqué post mortem par des PCR sur organes, 
il s’agit de Misty en 2014, à qui un typhus avait été diagnostiqué et interférait avec les signes 
cliniques d’une calicivirose systémique. Néanmoins, Misty n’a pas été à l’origine de cas 
























































































































































































































































































































































































































































































































































































Concernant les suspicions ante-mortem, seuls deux animaux sur onze avaient été 
suspectés immédiatement entre 2005 et 2012. Durant l’écriture de la procédure, quatre 
suspicions sur sept avaient été immédiates, et c’est quatre sur six depuis la mise en place de 
la procédure. Pour les animaux restants, le délai de suspicion est généralement inférieur à 
une semaine suivant la première consultation. Il n’y a que lors de la première épizootie en 
2005 que la suspicion avait été posée au bout de douze jours sur le seul animal suspecté de 
son vivant, soit 1 mois après l’arrivée du cas primaire.  
L’isolement des animaux suspects en 2005 ne concerne que deux chats sur huit puisque 
quatre ont été suspectés uniquement post mortem, et deux ont été hospitalisés chez leur 
vétérinaire traitant. Sur ces deux animaux, un a été isolé immédiatement, et l’autre ne l’a été 
qu’après neuf jours. En dehors de ce premier épisode, l’isolement est systématiquement 
effectué dès la suspicion, que ce soit avant ou après la mise en place de la procédure.  
Néanmoins, pour huit cas, l’isolement strict, c’est-à-dire dans un secteur à part, n’était pas 
respecté et consistait surtout en des mesures sanitaires (vêtements jetables, personnel et 
matériel dédié…). Il s’agissait des animaux dont l’état critique nécessitait une hospitalisation 
en soins intensifs, secteur ne possédant pas de locaux contagieux ; ou bien des cas où un 
autre chat était déjà hospitalisé en secteur contagieux.  
De la même manière, les analyses PCR pour confirmer les suspicions ont été effectuées 
dans les 24h suivant la suspicion dans la majorité des cas, indépendamment de la 
publication de la procédure. Fréquemment, des délais de 2-3 jours sont observés, et 
correspondent systématiquement à une suspicion avant ou pendant un week-end, et donc à 
la fermeture du laboratoire effectuant les PCR.  
Enfin, la fermeture des consultations et / ou des hôpitaux aux chats est une mesure qui 
peut être prise à la suite de confirmation de cas secondaires à l’ENVT, et lourde de 
conséquence pour les revenus économiques du CHUV. En 2005, ces fermetures avaient 
duré respectivement 13 et 21 jours pour les consultations et les hôpitaux. Elle avait permis 
de faire un vide sanitaire après les multiples cas recensés qui s’étaient succédés au sein des 
différents services. Lors de l’épizootie de 2011, cela avait été de nouveau nécessaire durant 
un peu plus d’une semaine. En effet, le FCV incriminé était suspecté extrêmement 
contagieux puisqu’il avait déjà été recensé deux cas secondaires malgré la suspicion et 
l’isolement rapide du cas primaire Bourrine (en un jour). En 2013, cette décision sera prise 
dès le premier cas secondaire recensé, et ne durera que quatre jours, dont un week-end 
entier. Depuis la mise en place de la procédure, aucune fermeture des consultations ou des 







CHAPITRE III : DISCUSSION 
 
Bien que la forme clinique la plus fréquente causée par les FCV soit le « syndrome coryza 
félin » ou « coryza du chat », maladie concernant exclusivement la sphère oro-nasale, une 
forme plus grave se développe depuis les années 1990. Cette forme, appelée calicivirose 
féline systémique, est responsable d’épizooties au fort taux de mortalité au sein de 
structures vétérinaires hospitalières, mais aussi de collectivités. 
La première épizootie recensée à l’ENVT a eu lieu entre Février et Avril 2005 et a été la 
première du genre décrite en France. Depuis, d’autres évènements impliquant des chats 
atteints de calicivirose systémique féline ont été recensés à l’ENVT. En Février 2014, une 
procédure de « gestion de crise liée au calicivirus félin hautement pathogène » est mise en 
place, après une phase d’écriture de deux ans.  
Une étude rétrospective a été effectuée afin d’observer l’impact de l’application pratique 
de cette procédure au cours de cinq ans consécutifs dans un même établissement 
hospitalier vétérinaire. Les animaux de la première épizootie de calicivirose féline 
systémique à l’ENVT en 2005 ont été inclus dans l’étude, en tant que référence. Cette étude 
est basée sur l’analyse des dossiers médicaux des animaux concernés, remplis le plus 
souvent par les étudiants en charge des animaux. Ainsi, bien que les dossiers informatiques 
et papiers soient recoupés pour récupérer le plus de détails possibles, les informations 
recueillies sont dépendantes de la rigueur des utilisateurs à les remplir correctement. 
 
 
A l’heure actuelle, l’hypothèse retenue comme point clé de la dissémination des formes 
virulentes de FCV à l’origine d’épizootie est le ou les chats provenant de collectivités 
fermées telles que les refuges, avec un accent sur les formes frustes ou asymptomatiques 
des chatons8. Dans cette étude rétrospective, plusieurs faits vont à l’encontre de ces 
hypothèses comme seules causalités, et laissent penser qu’une circulation du virus dans 
l’environnement extérieur est une hypothèse complémentaire envisageable. 
Tout d’abord, dans notre étude, seuls trois des treize cas primaires ont fréquentés des 
collectivités dans les quinze jours précédents la déclaration des symptômes. Au contraire, 
95% de ces chats sont déclarés de manière certaine avoir accès à l’extérieur, et avoir des 
contacts avec d’autres chats que ceux du foyer.  
De plus, l’hypothèse d’Hurley et Sykes (2003) du rôle des affections frustes ou 
asymptomatiques des chatons comme source de virus dans ces épizooties se base sur 
l’absence de cas décrit pendant la période hivernale8. Dans cette étude rétrospective, un cas 





concerne Raminou, un chat mâle adulte ayant accès à l’extérieur. Aucun cas secondaire n’a 
été recensé à l’ENVT.  
Enfin, l’évènement de Septembre-Octobre 2014 est un bon exemple de la coexistence de 
multiples facteurs épidémiologiques. Dans une période de 6 semaines, 5 chats atteints de 
calicivirose systémique ont fréquenté l’ENVT, sans contamination interne à l’ENVT. Parmi 
eux, deux chatons ayant fréquenté des collectivités, dont un ayant contaminé l’autre chat du 
foyer ; un chat adulte provenant d’un refuge ; et enfin un chat adulte ayant simplement accès 
à l’extérieur. Dans cette même période, plusieurs cas de calicivirose systémique ont été pris 
en charge par d’autres cliniques dans des villes voisines. 
 
 
Concernant les symptômes cliniques des chats atteints de calicivirose systémique féline à 
l’ENVT, ce sont globalement les mêmes que ceux retrouvés dans les épizooties déjà 
décrites et répertoriés dans la procédure de gestion (Annexe 2E). L’effectif traité dans cette 
étude ne permet pas d’analyser les données de manière statistique mais est suffisant pour 
dégager des tendances en termes de fréquence. Tout d’abord, les signes généraux tels que 
l’abattement, l’anorexie et l’hyperthermie touchent plus de 90% des chats, et représentent le 
motif consultation principal. Presque 80% des chats ont présenté au cours de 
l’hospitalisation des ulcères, avec très souvent une localisation buccale. Les signes de 
vascularites, qui sont plus spécifiques de l’atteinte systémique, sont présents chez 60% des 
chats au cours de leur hospitalisation, mais seuls 23% en ont à leur admission. Bien que 
l’ictère soit un signe régulièrement décrit chez les chats atteints de calicivirose systémique 8, 
seuls 7 chats (30%) de l’ENVT en ont présenté un durant leur hospitalisation. Par contre, 
cela concerne 5 des 9 cas fatals, et semble être un indicateur pronostique négatif comme 
décrit précédemment 8.  
 
 
D’un point de vue biochimique, on retrouve une hyperbilirubinémie chez un peu plus de la 
moitié des chats testés, ainsi qu’une hyperprotidémie associée à une hyperglobulinémie. Les 
enzymes hépatiques (PAL, ALAT), elles, sont rarement modifiées conformément à ce qui a 
été précédemment décrit 1,7,24. De même, l’albumine et la créatinine sont majoritairement 
dans les valeurs usuelles dans notre étude. Lorsqu’elles sont modifiées, leurs valeurs sont 
alors inférieures aux normes, ce qui est à relier avec l’apparition d’œdèmes chez les chats 
concernés. La fPLI, marqueur pancréatique, n’a été dosée que chez un seul chat, et était en 
faveur d’une pancréatite. Une atteinte pancréatique peut expliquer à elle seule une 
hyperbilirubinémie, fréquemment retrouvée chez les chats atteints de calicivirose 
systémique. De plus, des lésions pancréatiques ont été retrouvées dans différentes 





Un dosage plus fréquent de ce marqueur pancréatique pourrait donc être intéressant lors de 
suspicion de calicivirose féline systémique, d’une part d’un point de vue diagnostique, et 
d’une autre part pour le traitement d’hyperbilirubinémie.  
Concernant l’hémogramme, il est conforme aux descriptions précédemment faites 8 : une 
thrombopénie dans 90% des cas, souvent surestimée par la présence d’amas ou de 
macroplaquettes. On retrouve aussi très fréquemment une neutrophilie (82%) avec des 
signes de toxicité et des Band-cells. Les autres modifications fréquentes de la lignée blanche 
sont la lymphopénie (68%), compatible avec une infection virale et qui peut être fort utile 
dans le diagnostic différentiel de la calicivirose systémique féline. Enfin, dans la lignée rouge, 
l’anémie est peu retrouvée (22% des chats testés), et la principale modification est la 
présence d’acanthocytes à la lecture du frottis chez 60% des chats. 
 
Pour terminer, voici quelques points concernant l’impact de la mise en place de la 
procédure de gestion de crise liée au calicivirus félin hautement pathogène à l’ENVT.  
En 2005, la suspicion avait été posée à la mort du quatrième chat atteint, soit presque un 
mois après l’arrivée du premier cas. Depuis, le délai excède rarement une semaine et est 
même immédiat dans 50% des cas depuis 2013. La différence avec la première épizootie 
s’explique par une meilleure connaissance de la maladie, mais la mise en place de la 
procédure n’a pas eu de réel impact. Cela est à mettre en lien avec la difficulté d’identifier 
cette maladie aux symptômes souvent peu spécifiques initialement.  
 
Globalement, l’envoi d’un échantillon sanguin à l’analyse PCR se fait en moins de 24h. Il 
arrive néanmoins que ce délai soit augmenté à 3 jours lorsque la suspicion se fait un 
vendredi ou durant le week-end puisque le laboratoire est fermé. Ce délai peut être gênant 
car les cas où la suspicion est faible à moyenne restent hospitalisés en chatterie 
ambulatoire, c’est à dire qu’ils peuvent encore côtoyer d’autres chats, bien qu’en théorie 
cette chatterie reste vide le week-end.  
 
La fermeture des cliniques aux chats est une mesure lourde, avec de fortes 
conséquences économiques. Il a déjà été prévu dans la procédure qu’elle soit déclarée au 
cas par cas, en fonction des cas secondaires déclarés, et sa durée a pu être réduite au fur et 
à mesure des expériences. Aucune épizootie n’ayant eu lieu à l’ENVT depuis la mise en 
place de la procédure, son utilité ou non dans le contexte actuel ne peut être discutée. 
 
Le protocole de désinfection utilisé dans la procédure (Annexe 2H) est celui utilisé depuis 
2011. Il est basé sur les recommandations de la littérature de l’époque, et les résultats de 





nécessité la fermeture des cliniques, aucun nouveau cas n’a été rapporté suite à la 
désinfection des locaux avec ce protocole. De plus, aucun secondaire n’a été rapporté 
depuis la mise en place de la procédure et la réalisation de la désinfection immédiatement 
suite à la suspicion.  
 
Les urgences sont un secteur à risque en termes de contamination, elles avaient d’ailleurs 
été à l’origine de plusieurs cas secondaires lors de l’épizootie de 2005, mais aussi de celle 
de 2011. De plus, la majorité des cas de calicivirose systémique féline recensés dans cette 
étude ont été admis par le service des urgences, et le chat y est systématiquement 
hospitalisé pendant au moins 24h. Ce service étant composé d’une seule pièce 
d’hospitalisation et de soins, la contamination y est privilégiée. A plusieurs reprises, et bien 
que cela ne soit pas inclus dans la procédure, les consultations félines d’urgences ont été 
suspendues suite à une confirmation voire une suspicion de calicivirose féline, le temps de 
procéder au protocole de désinfection de la procédure.  
 
 
De manière générale, les paramètres épidémiologiques clés tels que la suspicion et la 
confirmation d’un cas ont peu évolué lors de la mise en place de la procédure. Cela peut 
s’expliquer par l’application des principales mesures décrites dans la procédure bien avant 
sa publication officielle en 2014. On peut cependant remarquer qu’après sa mise en place, 
aucune épizootie n’a eu lieu sur une période de 2 ans, malgré un total de 8 chats atteints 
ayant transité par le CHUV de l’ENVT. De même, bien que ces cas ne soient pas inclus dans 
cette étude, deux cas supplémentaires ont été recensés en 2016, sans contamination interne 
à l’ENVT. Cette efficacité pourrait résider dans la rapidité et l’efficacité de mise en place de 
procédures de désinfection dès la suspicion d’un cas. Cependant, des publications récentes 
traitent de formes de calicivirose systémique moins contagieuses, comme c’est le cas de 
Meyer et al. 12 où un seul chat a déclenché la maladie alors qu’il vivait en appartement avec 
sept autres chats. Ces formes peu contagieuses peuvent expliquer l’absence de cas 
secondaires dans les locaux du CHUV, et empêchent d’attribuer avec certitude le mérite à la 
procédure de gestion mise en place. Cependant, on peut supposer que sur la période de 
trois ans depuis la mise en place de cette procédure, il n’y ait pas eu que des cas de faible 
contagiosité à l’ENVT. Citons l’évènement d’Automne 2014, où une circulation d’une forme 
hautement virulente du calicivirus félin dans l’environnement extérieur était suspectée, et où 
plusieurs cas primaires s’étaient succédés au sein du CHUV en 6 semaines. Parmi eux se 
trouvaient Fripouille et Mysti, l’un ayant contaminé l’autre au sein de leur foyer, ce qui tend à 
confirmer la contagiosité du virus.  Pourtant, avec au moins quatre cas primaires en 6 





supposer que c’est la gestion de ces cas selon le protocole établi qui a permis d’éviter une 







Les épizooties à calicivirus hypervirulent sont identifiées dans de nombreux pays depuis 
leur première caractérisation aux Etats-Unis en 1998. Leur gestion se heurte à deux 
difficultés que sont l’identification des symptômes de la maladie, et la mise en place de 
mesures sanitaires pour enrayer le fort pouvoir de contagion du virus. A l’ENVT, suite à la 
première épizootie en 2005, des principes de gestion des cas de calicivirose féline 
systémique ont été retenus puis appliqués aux cas suivants. Cette expérience a abouti à 
l’écriture puis à la mise en place en Février 2014 d’une procédure de gestion de crise liée au 
calicivirus félin hautement pathogène (Annexes 1 et 2).  
La mise en place d’une telle procédure est difficile dans un contexte d’école vétérinaire, 
d’une part à cause d’un personnel nombreux et de niveaux d’expérience clinique variés ; et 
d’autre part à cause de la fragmentation des cliniques en de multiples services. Ces deux 
points engendrent des difficultés de communication, mais aussi des mouvements accrus de 
personnels et d’animaux, ce qui augmente le risque de dissémination du virus.  
 
L’étude rétrospective des cas de calicivirose systémique féline entre 2010 et 2015 met en 
évidence un bon fonctionnement de cette procédure. En effet, depuis sa mise en place, 
aucune contamination secondaire interne au CHUV n’a eu lieu. Néanmoins, quelques 
suggestions peuvent être faites afin d’améliorer la gestion :  
 
 L’information des structures vétérinaires alentours lors de la confirmation d’un cas 
de calicivirose systémique à l’ENVT. La dissémination à plusieurs structures est 
rare dans la littérature, mais le risque reste présent, comme cela a été le cas en 
2005. La procédure prévoit la prise en charge des suspicions secondaires à 
l’ENVT afin de minimiser ce risque de propagation, mais une circulation externe du 
virus n’est pas à exclure (évènements d’Automne 2014), et la prévention des 
autres établissements permettrait un diagnostic plus rapide chez eux. 
 
 La fermeture des consultations d’urgences félines suite à la confirmation d’un cas 
diagnostiqué en vue d’une désinfection rapide des locaux est une mesure déjà 
utilisée en pratique, qu’il serait intéressant de rajouter officiellement dans la 
procédure. En effet, ce service est un secteur à risque dans la transmission de la 







 Le rajout d’un descriptif des tendances biologiques dans l’annexe donnant les 
éléments cliniques et épidémiologiques d’une calicivirose féline hautement 
pathogène. Peuvent être cités : la neutrophilie avec des signes de toxicité 
marquée, parfois accompagnée d’une lymphopénie ; la thrombopénie surestimée 
par la présence d’amas ou de macroplaquettes ; la formule érythrocytaire souvent 
non modifiée mais avec des anomalies cytologiques (acanthocytes, rouleaux, 
corps de Heinz, cops de Howell-Joly). A la biochimie, peuvent être retrouvés : une 
hyperbilirubinémie, une hyperglobulinémie, une hyperglycémie. Un dosage de fPLI 
est à envisager puisque le pancréas semble être un organe fréquemment atteint 
lors de calicivirose féline systémique 4,16,24. 
Ces modifications biologiques sont cependant assez générales, et doivent être 
confrontées à la clinique de l’animal ainsi qu’au contexte épidémiologique.  
 
 Deux modifications ne concernant pas la procédure mais les locaux de l’ENVT 
peuvent aussi être conseillées. Il s’agit de la mise en place d’un secteur 
contagieux dans le service des USI afin de pouvoir donner la surveillance adaptée 
aux cas critiques sans risquer une contamination des autres chats du service. De 
la même manière, un secteur contagieux séparé en plusieurs sous parties dans 
les hôpitaux permettrait d’isoler les cas de calicivirose systémique des chats 
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calicivirus félin hautement pathogène.  
- Savoir mettre en place les actions à entreprendre en cas de suspicion.  






Abréviations ACSL     animaux de compagnie, de sport et de loisirs  
ASV       auxiliaire spécialisé vétérinaire  
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 INTRODUCTION  
  
La gestion de crise est scindée en 3 étapes : 
o La phase de veille, c'est-à-dire la phase de surveillance épidémioclinique, 
o La phase de pré-alerte, phase pendant laquelle la suspicion intervient 
o La phase d’alerte, phase qui intervient après la confirmation du cas  
  
La crise, à proprement parler, est constituée des phases de pré-alerte (suspicion) et d’alerte 




LA PHASE DE VEILLE  
La phase de veille correspond à la phase où il n’y a ni suspicion en cours, ni confirmation. 
Si ce n’est pas une phase active au sens de la gestion de crise, c’est une étape continue 
et permanente de surveillance sanitaire pour détecter les signes évocateurs d’une 
maladie contagieuse.  
Cette surveillance est réalisée par les cliniciens, praticiens hospitaliers, chargés de 
consultation, internes pendant les consultations quotidiennes et les hospitalisations dans 
les cliniques. La surveillance est basée sur :  
- des éléments cliniques définis et établis  
- un contexte épidémiologique particulier. La surveillance est renforcée 
lorsqu’un animal est présenté dans un contexte épidémiologique à risque.  
  



















GESTION DE CRISE  
 
  
1- SUSPICION   
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1 - LA PHASE DE SUSPICION  
 La phase de suspicion est initiée dès lors qu’un chat répond aux éléments cliniques et/ou 
épidémiologiques prévus à l’annexe 05. Cette suspicion clinique doit être infirmée ou 
confirmée par une analyse de laboratoire.   
  
1.1 – Limiter les déplacements de l’animal suspect  
 Le premier objectif est d’isoler l’animal suspect afin qu’il ne puisse pas contaminer 
d’autres chats. Le clinicien veille à ne pas contaminer d’autres secteurs que celui où 
l’animal a été vu en consultation.  
  
1.2 – Réaliser un prélèvement de sang sur l’animal suspect   
 Un prélèvement de sang sur tube EDTA (3 mL) pour la recherche de calicivirus par PCR 
doit être effectué par l’équipe soignante dans le box de consultation.   
Il doit être accompagné d’une fiche de prélèvement (Scanelis), disponible dans le 
laboratoire des urgences.  
Cette analyse est à la charge du propriétaire de l’animal suspect.  
Ce prélèvement est déposé dans le laboratoire des urgences. Une boite permet de 
recueillir, dans le réfrigérateur de ce laboratoire, le prélèvement ainsi que la fiche de 
prélèvement.  
  
1.3 – Isolement de l’animal suspect  
 En fonction des conclusions de l’examen clinique, le responsable de la consultation se 
prononce sur la nécessité d’hospitaliser ou non l’animal.  
  
1er cas : l’hospitalisation n’est pas nécessaire.   
Le propriétaire repart avec son animal  
  
2ème cas : l’hospitalisation est nécessaire :   
- Le responsable de la consultation fait placer l’animal dans le secteur d’hospitalisation 
contagieux, en signalant clairement que l’animal y est placé en affichant sur la porte 
l’affiche n° 01 « Hospitalisation-Secteur contagieux - Cas suspect d’infection à calicivirus 
félin HP»  - Le clinicien en charge de la consultation signale ce placement au 
responsable du secteur d’hospitalisation de médecine. L’animal est alors placé sous la 
responsabilité de ce dernier. Ce dernier veille au respect des mesures de biosécurité : 
tenue adaptée, utilisation du pédiluve, limitation du flux de personnel, désignation 
d’étudiants dédiés au cas…  
  
1.4 – Assurer la décontamination du personnel  
 Le clinicien en charge de la consultation veille à la décontamination de l’équipe soignante 
ayant été en contact avec l’animal suspect.  
  
1.5- Déterminer les zones éventuellement contaminées  
  
Le clinicien responsable de la consultation de l’animal suspect détermine, avec l’aide des 





depuis son entrée dans les cliniques (accueil, salles de consultation, radiographie, 
échographie, salle de soins ambulatoires…), qui est décrit précisément dans l’annexe 06 
« Zones à décontaminer et enregistrement des désinfections » à destination du directeur 
administratif des cliniques.  
  
1.6 – Informer le directeur administratif des cliniques et le clinicien 
référent  
  
Le responsable de la consultation  informe le directeur administratif des cliniques par 
échange direct et lui remet le schéma des zones à décontaminer.  
Le directeur administratif des cliniques demande au correspondant du CHUV du service 
de médecine le nom du clinicien référent, suivant la disponibilité des cliniciens. Les 
suppléances sont assurées conformément à l’annexe 07 « Liste des contacts ».  
  
1.7 - Assurer la décontamination préventive des surfaces   
  
Le directeur administratif des cliniques organise la décontamination des surfaces ayant pu 
être contaminées par l’animal conformément à l’annexe 08 « Modalités de désinfection ».  
L’équipe d’infirmières est chargée de cette désinfection.   
Les désinfections sont enregistrées sur le schéma des zones à décontaminer (annexe 4) 
qui est classé au bureau des soins ambulatoires.   
  
1-8  – Faire acheminer le prélèvement  
  
L’échantillon est adressé au laboratoire dans les plus brefs délais (coordonnées en 
annexe 07 « Liste des contacts »). Le directeur administratif des cliniques fait contacter le 
laboratoire pour le prévenir de l’arrivée d’échantillons à analyser en priorité.  
Pour cela, le directeur administratif des cliniques sollicite  le service logistique ou, à 
défaut, désigne un agent sous son autorité pour que le prélèvement soit acheminé au 
laboratoire. L’agent ainsi désigné récupère le prélèvement au laboratoire des urgences 
pour le transporter au laboratoire d’analyse. Un véhicule de service est mis à sa 
disposition. L’autorisation de l’utilisation de ce véhicule est signée par le directeur de 
l’ENVT ou le secrétaire général.  
La clé du véhicule est disponible à l’accueil général de l’ENVT.  
  
1-9- Informer la communauté des cliniques  
  
Un message (modèle de message à l’annexe 09) est adressé au directeur de l’école, au 
secrétaire général, au responsable du service SSE, à l’ensemble du personnel des 
cliniques, aux étudiants en cliniques (A3, A4, A5, internes, diplômes d’école).  
  
1-10- Recenser les éventuels cas secondaires   
  
Une liste extraite de Clovis de l’ensemble des chats ayant pu être contaminés au sein des 
cliniques est établie par le secrétariat conformément à l’annexe 10 « Modalités 
d’extraction CLOVIS ». Par défaut, cette liste sera constituée par l’ensemble des chats 
non décédés et qui ont fréquenté les cliniques depuis l’entrée du chat suspect.  
Cette liste pourra être utilisée en cas de confirmation de la suspicion pour informer 






1-11 – A réception du résultat, décider de la suite à donner  
  
- Si le résultat des analyses est positif, la phase de confirmation et les mesures 
décrites au paragraphe 2 sont mises en œuvre.  
  
- Si le résultat est négatif, le clinicien référent décide de la suite à donner :  
 S’il confirme l’absence d’infection par le calicivirus félin HP, les 
mesures de suspicion décrites ci-dessus sont levées. Le 
directeur administratif des cliniques envoie un message à la 
communauté l’informant de la levée de la suspicion.  
 S’il maintient la suspicion, l’animal est maintenu en isolement et 
la surveillance sanitaire est renforcée, notamment sur les 
animaux venus au centre hospitalier pendant la période à risque.  
  
  
1-12 – Information de la communauté des cliniques  
  
Dans tous les cas, le directeur administratif des cliniques informe la communauté 
de la situation.  






    
2- CONFIRMATION  
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2 - LA PHASE DE CONFIRMATION  
  
2-1 – Modifier la signalétique pour le cas confirmé, si l’animal a été 
hospitalisé  
  
Après avoir informé le propriétaire de l’animal du résultat d’analyse, le responsable du 
secteur d’hospitalisation de médecine fait modifier la signalétique : l’affiche n° 2 « 
Hospitalisation – Secteur contagieux – Cas d’infection au calicivirus HP confirmés ou 
fortement évocateurs EXCLUSIVEMENT » est apposée sur la porte du local contagieux.  
  
2-2 – Envoyer un courrier aux propriétaires de chats éventuellement 
contaminés lors de leur passage à l’ENVT  
 La liste établie au point 1-10 permet de mener à bien cette action. Il s’agit des 
propriétaires de chat ayant fréquenté les cliniques de l’ENVT entre la première entrée de 
l’animal contaminé et la réalisation des opérations de désinfections des zones 
éventuellement contaminées.  
Il est adressé, par courrier individuel, une information aux propriétaires concernés à l’aide 
du courrier modèle prévu à l’annexe 11.  
Ce courrier prévoit la prise en charge des cas secondaires.   
  
2-3 – Activer un numéro de téléphone dédié  
 Le directeur administratif des cliniques active un numéro de téléphone d’urgence, sur une 
ligne dédiée et organise une rotation de la prise en charge des appels. Cette rotation 
repose sur les chargés de consultation de médecine générale et de médecine interne.  
  
2-4 – Prendre en charge les cas secondaires  
 Après discussion avec les propriétaires qui ont détectés des signes cliniques évocateurs et 
compatibles avec une contamination par le calicivirus félin HP, un rendez-vous est proposé. 
La consultation est réalisée exclusivement dans la petite salle située en face de la salle de 
consultations de chirurgie. L’affiche n° 3 « Consultations – Suspicion Calicivirus 
Exclusivement » est apposée sur la porte.  
Tous les matériels contaminés seront placés dans un bac DASRI.  
  
Une prise de sang est systématiquement réalisée (Cf. 1.2).  
 
 Prise en charge financière : l’ENVT prend en charge l’ensemble des analyses 
diagnostiques des cas secondaires, et éventuellement du cas primaire, suivant les cas. Les 
soins apportés aux animaux contaminés secondairement sont également pris en charge par 
l’ENVT.  
  
A l’issue de la consultation, et suivant les éléments cliniques, l’animal sera soit restitué aux 





En cas d’hospitalisation, il sera placé dans un premier temps dans la chatterie dite « 
chatterie ambulatoire », dédiée à l’hospitalisation des chats présentant des signes 
évocateurs faibles ou modérés en attente de résultat, après avoir déplacé les animaux 
hospitalisés dans cette pièce vers la chatterie dite « de long séjour ». L’affiche n° 4 « 
Hospitalisation – Secteur contagieux, Cas Calicivirus suspects faiblement évocateurs 
EXCLUSIVEMENT » est apposée sur la porte de cette chatterie.  
En cas de suspicion très forte, l’animal peut également être placé directement dans le 
secteur contagieux de suspicion forte ou dès la confirmation du laboratoire. L’affiche n° 2 « 
Hospitalisation – Secteur contagieux - Cas confirmés ou fortement évocateurs » est apposée 





   
Aussi, un animal confirmé ou suspect ne peut se trouver que dans les 3 pièces suivantes :  
1. Petite salle de consultation  
2. Salle d’hospitalisation ambulatoire des chats,  
3. Secteur contagieux.  
  
2-5 – Renforcer les actions de désinfection  
  
Les actions de désinfection sont renforcées, conformément aux modalités de désinfection  
(annexe 08). Les opérations de nettoyage et de désinfection sont enregistrées à l’aide de 
l’annexe 06.  
  
2-6 – Arrêter ou maintenir l’activité féline  
  
Les cliniciens informent le directeur administratif des cliniques de tout nouveau cas 
secondaire potentiel et des résultats des analyses.  
Devant le niveau de pathogénicité du virus et sur proposition du clinicien référent, le 
directeur des cliniques, en accord avec le directeur de l’école, peut décider la fermeture 
du centre hospitalier aux chats. Le cas échéant, le secrétariat des consultations contacte 
Suspicion de cas secondaire   
Placement en chatterie  dite 




Placement en secteur 
contagieux   
Suspicion faible ou  
modérée  Suspicion forte  
Placement en secteur 
contagieux   
Placement en chatterie dite « de 
séjour long » 
  
  





individuellement par téléphone les propriétaires de chat ayant des rendez-vous et ce 
jusqu’à nouvel ordre. La décision est revue quotidiennement eu égard au nombre de cas 
secondaires déclarés et à la sévérité des symptômes.  
Enfin, pour les chats se présentant aux urgences, la prise en charge sera déterminée au 
cas par cas par le clinicien responsable des urgences.  
  
2-7- Informer la communauté des cliniques et préparer la communication 
externe  
Le directeur administratif des cliniques ou son suppléant élabore les messages internes 
réguliers afin que la collectivité de travail soit informée en continu de l’évolution de la 
situation sanitaire et puisse anticiper une modification de l’activité (augmentation par 
consultation des cas secondaires, réduction ou arrêt de l’activité pour limiter la 
contagion).   
  
Afin de se préparer à toute éventualité, il prépare, en collaboration avec la cellule 
Communication, tous les éléments pour une communication externe (à destination de la 




3- CLOTURE DE LA CRISE  
  
    
3- CLOTURE DE LA CRISE  
  
 


















Si nécessaire, réaliser une analyse de 






La crise est considérée comme close à compter de la date où les 3 éléments suivant sont 
réunis :  
- Aucun animal contaminé présent dans l’hôpital,  
- Opérations de désinfections terminées,  
- Délai d’incubation maximum (12 jours) du dernier animal ayant pu être 
contaminé au sein de l’établissement révolu  
  
3-1 Lever les mesures en place  
Le directeur administratif des cliniques fait lever les mesures prises en informant 
l’ensemble de la collectivité de travail.  
  





Le directeur administratif des cliniques évalue le besoin de réaliser une analyse de la 





ANNEXES 2 – ANNEXES DE LA PROCEDURE 
ANNEXE 2A – AFFICHE HOSPITALISATION 
LORS DE SUSPICION 
 
ANNEXE 2B – SIGNALISATION 
D’HOSPITALISATION LORS DE 
CONFIRMATION 
 
ANNEXE 2C – SIGNALISATION LORS DE 
SUSPICION EN CONSULTATION 
 
ANNEXE 2D – SIGNALISATION 










1 - Généralités  
 Tous les chats, quels que soient leur statut physiologique, pathologique et vaccinal sont 
concernés par le risque élevé de morbidité/mortalité associé aux souches de calicivirus félin 
hautement pathogènes (CVFHP).  
  
2 - Eléments épidémiologiques  
 Le risque d’exposition est majoré lors de contact direct ou indirect avec un environnement 
propice à l’émergence de souches de CVFHP (refuge et activité de protection animale 
impliquant des chats, colonies de chats libres, structures et activité vétérinaire…). Toutefois, 
l’éventualité d’une exposition peut rarement être totalement écartée et l’hypothèse d’une 
infection par le CVFHP ne doit pas être exclue sur la base d’un risque épidémiologique jugé 
faible.  
  
3 - Eléments cliniques  
  3.1 Durée d’incubation  
  
De 1 à 12 jours.  
  3.2 Symptômes  
  
Les manifestations cliniques les plus évocatrices sont les œdèmes inflammatoires de la 
face et des membres, les lésions de dermatite aiguë ulcéreuse puis crouteuse et alopécique 
de la face (localisées au planum nasal, aux lèvres, à la région périoculaire et aux oreilles) et 
des membres (en regard des zones d’œdème et au niveau des coussinets).  
  
D’autres signes atypiques (dyspnée, vomissements, ictère, diarrhée et saignements) sont 
des manifestations de vasculite, pancréatite, nécrose hépatique et pneumonie.   
La fièvre, quand elle est présente, est souvent forte et l’état général fortement altéré. La 
rhinite et les érosions ou ulcérations muqueuses plus typiques de la calicivirose banale 
peuvent faire partie du tableau clinique, notamment en début d’évolution et constituer alors 
de précieux éléments d’orientation.  
  
L’expression clinique est toutefois variable et la possibilité d’une calicivirose 
hypervirulente doit dans certaines circonstances être envisagée lors de très forte fièvre 
apparemment isolée, de mort subite ainsi que lors de signes cliniques absents ou 
ELEMENTS CLINIQUES ET EPIDEMIOLOGIQUES D’UNE CALICIVIROSE 
FELINE HP 
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modérés dans un contexte d’exposition avérée à un environnement contaminé par un 
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ANNEXE 2F – ZONES A DECONTAMINER ET 



















ANNEXE 2G – LISTE DES CONTACTS UTILES 
   
 
 
LISTE DES CONTACTS UTILES 
EN CAS DE SUSPICION D’INFECTION 
PAR LE CALICIVIRUS FELIN HAUTEMENT PATHOGENE 
  
  
1- Laboratoire d’analyse SCANELIS  
  
• Diagnostic viral 
• Transmission du résultat d’analyse par mail au prescripteur de ’analyse et à l’adresse 
chuv@envt.fr  
  
9, allée Charles 
CROS B.P. 
70006  
31771 COLOMIERS Cedex  
Téléphone : 05.34.50.50.90  
Télécopie (Fax) : 
05.34.50.40.38 Site web : 
Scanelis.com  
E-mail : scanelis@scanelis.com  
  
  
 2- Les responsables au sein des cliniques  
   
 
Le directeur administratif des cliniques et 
ses suppléants  
 
 
Le clinicien référent et ses 
suppléants  
1. Le directeur administratif des cliniques :  
Christophe Thinet  
  
1. Brice Reynolds  
  
2. L’adjoint au directeur chargé de la qualité :  
C Boivert  
  
2. Olivier Dossin  
  
3. Le directeur scientifique et pédagogique des 
cliniques : A Regnier  
  

















CALICIVIRUS FELIN HAUTEMENT PATHOGENE  
  




Les zones à désinfecter doivent avoir été listées au préalable dans le schéma « Zones à 
décontaminer et enregistrement des désinfections » de la procédure, et porter le nom du 
propriétaire et du chat (étiquette CLOVIS).  
 
Avant toute désinfection, l’étape de nettoyage est essentielle. En effet, afin d’assurer un bon 
contact en le désinfectant et la surface à désinfecter, un nettoyage rigoureux est obligatoire.  
  
1 - Réalisation  
 
Nature des produits utilisables, conditions d’utilisation  
Deux désinfectants sont utilisables  
- L’eau de javel est très efficace contre le calicivirus dans la mesure où elle est utilisée 
de la manière suivante :  
 à une dilution appropriée (la dilution employée doit être au minimum de 0,3 à 
0,5 % de chlore actif, ce qui correspond à la dilution d’un berlingot (250 ml) à 
9,6 % de chlore actif dans un bidon de 5 à 10 litres),  
 avec une eau froide ou tiède (< 30 °C),  
 avec un temps de contact d’au minimum de 15 minutes,  
 application par mouillage de la surface avec suffisamment de liquide pour 
permettre le temps de contact nécessaire  
 rinçage nécessaire pour les surfaces oxydables (notamment métalliques) 
 utilisation rapide après l’avoir préparée.  
- Le Virkon, désinfectant à base de monopersulfate de potassium qui possède une 
activité virucide, bactéricide et fongicide à large spectre, dans la mesure où elle est 
utilisée de la manière suivante :  
 à une dilution appropriée (la dilution employée doit être au minimum de 1 %),  
 avec une eau froide ou tiède (< 30 °C),  
 avec un temps de contact d’au minimum de 10 minutes,  
 application par mouillage ou pulvérisation,  






On préfèrera l’utilisation du Virkon du fait de sa faible toxicité, ne tache pas et n’irrite pas 
une fois la dilution faite.  
Les deux produits sont disponibles à la pharmacie centrale.  
 
 Nature des surfaces à désinfecter  
 
- En cas de suspicion  
 
Désinfection des surfaces directement en contact avec l’animal suspect (table de 
consultation, matelas, cages), petit matériel réutilisable (thermomètres, stéthoscope, sonde 
d’échographie)   
 
- En cas de confirmation  
 
Ensemble des surfaces des pièces dans lesquelles l’animal est passé, à l’exception des 
plafonds et des murs.  
  
2 - Enregistrement  
La personne ayant réalisé la désinfection d’une pièce indique sur le schéma « Zones à 
désinfecter et enregistrement des désinfections » ses initiales, la date et l’heure de 











       
MESSAGE A ADRESSER  
EN CAS DE SUSPICION D’INFECTION  
A CALICIVIRUS FELIN HAUTEMENT PATHOGENE 
 
1 – Liste des destinataires  
 
• Directeur ENVT (direction@envt.fr) 
• Secrétaire général ENVT (secretariat-general@envt.fr) 
• Ensemble du personnel des cliniques des animaux de compagnie, de sport et de loisirs, 
(cliniques@envt.fr) 
• Etudiants A3, A4, A5, Internes, Diplômes d’école (a3@liste.envt.fr...) 
 




Je vous informe d'une suspicion ce jour de calicivirus HP sur un chat hospitalier en 
médecine. Ce chat est dès à présent placé dans le secteur contagieux des locaux 
d'hospitalisation. 
 
Propriétaire :  
Animal :  
Date des premiers signes cliniques :  
Date de première entrée dans les cliniques de l’ENVT : 
Heure d‘entrée dans les cliniques : 
Motif de consultation :  
Service de consultation :  
 
Les prélèvements viennent d'être réalisés et sont en cours de transfert au laboratoire 
d'analyse SCANELIS pour PCR. Le résultat est attendu pour ………. 
Du fait du niveau de risque jugé faible/élevé, les consultations chat sont 
maintenues/stoppées jusqu‘à réception du résultat d’analyse. 
 
Je vous tiendrai informé de la suite de ces résultats et des suites qui seront données. 
 










              
MODALITES D’EXTRACTION DE CLOVIS D’UNE LISTE DE CHATS EN 
LIEN EPIDEMIOLOGIQUE AU SEIN DES CLINIQUES ANIMAUX DE 





Utiliser l’onglet de 
recherche de Clovis   
Puis aller rechercher les  
informations sur  
















• Sélectionner l’espèce Chat 
• Ainsi que la période pendant laquelle la 
contamination a pu avoir lieu 






  Vous obtenez la liste des chats pour lesquels une   






    
    
  














Il convient de nommer cette liste en cliquant sur l’onglet «   Nommer ensemble   »  
( ici Chats  01012013 - 01102013) , puis OK .  
Cette liste est mémorisée dans Clovis   
Retourner à la recherche et refaire l’extraction afin de lister les chats venus en 
consultation pendant le même période mais décédés. L’objectif est de retirer 
de la première liste les animaux décédés afin que les propriétaires de ces 












Vous obtenez la  
liste des chats  
décédés   pendant  
la même période  
(8 ici )  
  
Nommer cette  
liste en  
cliquant sur  
l’onglet  
«   Nommer  
ensembl
 
  »   
( ici Chats  
01012013 - 
01102013   
DCD), puis  
OK.  
Cette liste est  
mémorisée  























Il suffit de combiner les deux listes extraites :  
« chats 01102013-10012013 » «  Différence » «  Chats 01012013-10012013 DCD » 
:  
            
 
Vous obtenez la liste des chats venus en consultation pendant la période non décédés 
(ici 144-8 = 136) 
  
  
Cliquer ensuite sur « Exporter » pour obtenir une  
liste exploitable sur excel (publipostage du courrier) 
 
 






















Pour cela, sélectionner sur la fenêtre qui s’ouvre les  
éléments suivant   :  
- PROPRIETAIRE  
- Double flèche descendante   
- Exporter  
Cette exportation génère un fichier texte qui sera  












CP COMMUNE  
       
  
Toulouse, le date 
 
V/Réf :  
N/Réf : CHUV CT/FL 20AA-0NN 






Votre chat a été admis au centre hospitalier de l’Ecole Vétérinaire de Toulouse entre le date 1 
et le date 2. Durant cette période, nous avons diagnostiqué une maladie virale potentiellement 
contagieuse chez un autre chat suivi à l'hôpital. Le principe de précaution me conduit à vous adresser 
ce courrier, votre chat ayant pu être indirectement exposé à ce virus malgré toutes les mesures 
d’hygiène mises en œuvre systématiquement dans nos locaux.  
 
Ce virus ne concerne que les chats et ne peut pas infecter l’homme ni d'autres espèces 
animales, pour qui il ne présente donc aucun risque, A ce jour, aucun autre cas n’a été identifié et il 
n’y a pas de raison de vous alarmer pour la santé de votre chat. J’ai toutefois souhaité vous permettre 
de nous contacter facilement si vous aviez constaté ou constatiez des signes inhabituels chez votre 
chat dans les jours qui ont suivi son passage dans nos cliniques.  
 
Vous pouvez dans ce cas nous téléphoner entre 9 h et 18 h du lundi au vendredi au  
 
06 29 54 45 72 
 
La conduite à tenir vous sera indiquée et un vétérinaire pourra répondre à vos questions. La 
période d’incubation (délai entre le contact avec le virus et l’apparition des premiers symptômes) étant 
courte, toute contagion pourra être définitivement exclue si aucune anomalie n’est apparue chez votre 
chat d’ici au date 3 = date 2 + 12 jours. 
 
En espérant que cette démarche traduisant l’importance que nous accordons à la santé de votre 
chat répondra à vos attentes, je vous prie d’agréer, Madame, Monsieur, mes salutations distinguées. 
 
Le directeur administratif des cliniques des 





Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire 
BP 87 614 – 23 Chemin des Capelles – 31076 TOULOUSE Cédex 3 - France 
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ANNEXE 3 – RESULATS DES AUTOPSIES 
 
EPIZOOTIE DE 2005 
 LOLITA 
Mort de l’animal le 6 Mars 2005. Autopsie réalisée le 7 Mars 2005. 
L’examen externe révèle la trace d’un cathéter pose sur le membre antérieur droit ainsi 
qu’une enophtalmie. L’examen rapproche permet de constater des muqueuses sub-
ictériques et la présence d’ulcères gingivaux. 
A l’ouverture de la cavité abdominale, un exsudat séro-hémorragique (d’environ 100mL) 
est mis en évidence. L’ouverture de la cavité thoracique permet de constater la présence 
d’un exsudat de couleur plus foncée que le précèdent et en quantité plus importante (environ 
200mL). Un ictère généralisé des tissus internes est constaté. 
La ponction de la vessie a permis de prélever 80mL d’urine de couleur verdâtre. Les reins 
étaient pales et de couleur jaune. 
La rate était normale. Le foie avait une couleur légèrement jaune et la présence d’une 
petite quantité de fibrine sur la capsule laisse soupçonner une atteinte hépatique. La vésicule 
biliaire contenait une bile de consistance épaisse. 
Dans la cage thoracique, les poumons étaient rouges, affaisses, conséquence de leur 
compression par l’épanchement. Le cœur était normal. 
L’estomac était vide et aucune anomalie n’a été relevée concernant le système digestif. 




Mort de l’animal le 19 Mars 2005. Autopsie réalisée le 20 Mars 2005. 
L’examen externe ne révèle rien de particulier excepte que l’animal est très gras. 
L’examen rapproché permet de constater des lésions nécrotiques aux deux commissures 
des lèvres. L’examen de la cavité buccale met en évidence la présence d’un ulcère noirâtre 
sur le bord libre de la langue. 
La trachée est touchée par un œdème spumeux de gravite légère à modérée. Les 
poumons ne sont pas affaissés et homogènes à la palpation, rien de particulier à noter les 
concernant. Le cœur est normal. 
Rien de particulier concernant l’appareil digestif excepte une vacuité de l’intestin grêle et 
un léger épaississement de la valvule iléo- caecale, suppose d’origine agonique. Le 
mésentère est chargé en gras. 
Le diaphragme, la rate et les reins sont normaux. 
Le foie, quant à lui, présente un parenchyme friable. De plus, une hépatomégalie est 
constatée. Des foyers grisâtres d’environ 4 mm de diamètre parsèment le parenchyme. Une 
coloration globale jaunâtre est notée, même a la coupe. La vésicule biliaire est normale. 
 
EVENEMENT DE 2010 : TARZAN 
Mort de l’animal le 15 Juin 2010. Autopsie réalisée le 16 Juin 2010. 
L’examen externe révèle un animal très gras, déshydraté. Les quatre membres sont 
œdématiés. 
L’examen rapproché met en évidence des pétéchies cutanées sur l’ensemble du 
tégument, ainsi qu’un ictère franc. 
A l’ouverture de la cavité thoracique, un épanchement translucide jaune d’environ 100mL 
est mis en évidence. Les poumons sont affaissés et de couleur hétérogène, conséquence de 
leur compression par l’épanchement. Des pétéchies sont présentes sur le péricarde. Le 
cœur était normal.  
L’ouverture de la cavité abdominale révèle une dizaine de millilitres d’un épanchement 





Le foie est en stéatose modérée, et sa surface est recouverte de flammèches de fibrine. 
La vésicule biliaire semble normale. Des plages jaunes minéralisées parsèment le tissu 
adipeux en regard du rein gauche, et du pancréas.  
Aucune anomalie de la rate et de la vessie.  
L’intestin grêle est presque entièrement vide, tandis que le colon a un contenu moulé 
abondant. Une congestion diffuse marquée des parois du colon est notée. 
De nombreux prélèvements nécropsiques sont effectués pour analyses 
histopathologiques. Ces analyses révèlent une pleurésie exsudative modérée avec présence 
de colonies bactériennes et activation mésothéliales. 
L’analyse du foie montre une péritonite péri-hépatique fibrineuse, ainsi qu’une dissociation 
des travées hépatocytaires signe d’une hépatite dégénérative marquée. Des colonies 
bactériennes sont observées en surface du foie. 
Concernant le pancréas, l’examen conclue à une pancréatite nécrosante aigue sous 
capsulaire associée à une cytostéatonécrose mésentérique péripancréatique marquée, avec 
présence de colonies bactériennes.  
Le rein montre des signes de stéatose tubulaire cortical marquée.  
L’autolyse du colon est confirmée par l’analyse histologique. 
Enfin, est mise en évidence une dermatite nécrosante aigue marquée avec nécrose pan-
épidermique et présence d’une multitude de thrombi capillaires, veineux et lymphatiques.  
 
EPIZOOTIE DE 2013 : LOULA 
Mort de l’animal le 22 Octobre 2013. Autopsie réalisée le 23 Octobre 2013. 
L’examen externe révèle un animal très gras, ainsi que des œdèmes sous cutanés 
déclives plus marqués à gauche qu’à droite. 
L’examen rapproché met en évidence des ulcères buccaux ainsi qu’une ulcération des 
coussinets sur plusieurs doigts des membres gauches.  
A l’ouverture, des épanchements sont mis en évidence : un épanchement séro-
hémorragique péritonéal de 100mL, et un épanchement séro-fibrineux thoracique de 125mL. 
Un aspect pâle du pancréas est observé. De plus, des adhérences avec l’omentum sont 
mises en évidence en regard du lobe droit du pancréas, associées à de multiples plages de 
stéatonécrose. 
Le foie quant à lui, est aussi pâle. Sa surface est recouverte de fibrine, avec des traces de 
sang.  
 Rien de particulier concernant l’appareil digestif excepté une quasi vacuité. 
Les reins et la vessie sont normaux. 
Les poumons ne sont pas affaissés malgré l’épanchement, mais une congestion diffuse 
généralisée est notée, associée à un œdème diffus marqué. Le cœur est normal. 
Des prélèvements nécropsiques sont réalisés pour analyses histopathologiques.  
Ces analyses mettent en évidence une hépatite générative aigue diffuse marquée avec 
microthrombose fibrineuse concernant le foie. De plus, une péritonite exsudative fibrineuse 
diffuse marqué concernant le foie et le pancréas est observée. 
Enfin, s’ajoute à ce tableau une pododermatite et une glossite nécrosantes et ulcératives 
multifocales, subaiguës, marquées, avec microthrombose fibrineuse multifocale. 
 
EVENEMENT DE 2013 : COOCKIE 
Euthanasie de l’animal le 07 Décembre 2013. Autopsie réalisée le 09 Décembre 2013. 
L’examen externe montre un animal en bon état d’engraissement, non amyotrophié.  
L’examen rapproché met en évidence un ictère généralisé léger, ainsi qu’une ulcération 





une suffusion sous cutanée de quelques millimètres de diamètre est observée au niveau de 
la veine céphalique (possiblement en lien avec un prélèvement sanguin). 
A l’ouverture de la cavité thoracique, un épanchement séro-hémorragique (15mL) est 
observé, avec quelques flammèches de fibrine à l’intérieur. 
La plèvre costale est assez fortement congestive, de manière diffuse. De plus, une 
congestion diffuse modérée des poumons est mise en évidence, associée à un discret 
œdème diffus et une légère augmentation de consistance plus marquée en caudal gauche. 
Le cœur est sans anomalie. 
La langue présente un ulcère de 1-2 mm de long, avec une congestion hémorragique à 
l’extrémité distale.  
Le contenu digestif est en petite quantité, et présente un aspect de caillé dans l’estomac. 
De plus, les parois stomacales présentent des lésions congestives linéaires et des petites 
ulcérations en tête d’épingle de la muqueuse. Concernant l’intestin grêle, des suffusions sont 
observées, d’origine agonique. 
Le foie présente un aspect pâle, faisant suspecter une stéatose diffuse légère. Des reflets 
verdâtres font eux suspecter une choléstase.  
Le pancréas présente des lobules blanchâtres à contours flous.  
L’aspect pâle et hypertrophié de la rate fait suspecter une hyperplasie lymphoïde. 
Les reins sont sans anomalie. 
Enfin, la glande surrénale droite présente une hyperplasie corticale nodulaire. La gauche 
est normale. 
Des prélèvements nécropsiques de la rate et des poumons sont réalisés pour analyses 
histopathologiques. L’analyse des poumons est rendue délicate par le degré d’autolyse. Il 
semble y avoir une importante infiltration alvéolo-interstitielle multifocale par des cellules 
mononuclées. De plus, un œdème et une congestion multifocaux marqués sont notés, avec 
des images de thrombose vasculaire. Concernant la rate, l’analyse rapporte une splénite 
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première publication aux Etats-Unis en 1998. Leur gestion se heurte à deux difficultés que sont 
l’identification des symptômes, et le fort pouvoir de contagion du virus. Depuis 2014, une procédure de 
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calicivirose féline systémique à l’ENVT a été réalisée afin d’observer l’application pratique de cette 
procédure, et de déterminer les tendances cliniques et biologiques des chats malades. Les résultats 
obtenus montrent que les chats atteints sont majoritairement mal vaccinés, mais des chats à jour sont 
aussi atteints. Les signes cliniques sont similaires à ceux déjà décrits avec majoritairement des signes 
généraux, et des ulcères (surtout buccaux), et des signes de vascularite. L’ictère n’a atteint que 30% 
des chats mais il semble être un indicateur pronostique négatif. Peu de modifications biochimiques sont 
notées si ce n’est une hyperbilirubinémie et une hyperglycémie. Un dosage de fPLI est à envisager car 
le pancréas est souvent atteint. Hématologiquement, peuvent être cités : la neutrophilie avec des signes 
de toxicité marquée, parfois accompagnée d’une lymphopénie ; la thrombopénie surestimée par la 
présence d’amas ou de macroplaquettes ; la formule érythrocytaire souvent non modifiée mais avec 
des anomalies cytologiques. Enfin, la procédure de gestion mise en place semble être efficace. 
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Title : RETROSPECTIVE STUDY OF THE CASES OF HIGHLY VIRULENT FELINE CALICIVIRUS 
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Abstract : Outbreaks of highly virulent FCV infection are reported all over the world since the first 
publication in 1998 in the United States. Crisis management is made challenging by both the difficulty 
to identify illness signs and the virus’ contagion effect. Since 2014, a VS-FCV crisis management 
procedure has been established at the ENVT. A retrospective study of the cases of highly virulent feline 
calicivirus disease at ENVT has been carried out to look at the practical implementation of the procedure, 
and to determine the clinical and biological trends of affected cats. The results revealed that the majority 
of affected cats were mis-vaccinated, althought vaccinated cats are affected too. Clinical signs are 
similar to those already described : mostly general signs, (oral) ulcers, and vasculitis signs. Only 30% 
of the affected cats presented icterus, but it seems to be a risk factor associated with death. Little 
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measurement should be considered since pancreatic disease is frequent. Hematologically, we noticed : 
neutrophilia with signs of marqued toxicity, which sometimes goes with lymphopenia ; overestimated 
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cytologic abnormalities. Lastly, the VS-FCV crisis management procedure established seems efficient. 
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